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DEUXIEME  PARTIE 


MALADIES 

DE 

L’APPAREIL  CIRCLLATOIRE 


CONSIDERATIONS  GENERALES 


L’appareil  circulatoire  a pour  fonction  de  distribuer  le  sang, 
liquide  nourricier  par  excellence,  dans  toutes  les  parties  de  I’orga- 
nisme,  au  moyen  d’un  systeme  de  conduits  ramifies.  Au  point  de  vue 
physiologique,  cet  appareil  se  compose  de  deux  portions,  distinctes  par 
les  proprietes  differentes  du  sang  qui  les  traverse.  Ces  deux  portions 
sont  : le  systeme  a sang  rouge  qui  amene  aux  tissus  le  sang  propre 
a leur  nutrition  (sang  arteriel),  et  le  systeme  a sang  noir  dans  lequel 
le  sang,  devenu  impropre  a la  nutrition  des  tissus  par  son  contact 
avec  eux  (sang  veineux),  se  dirige  vers  les  poumons,  pour  s’y  revivi- 
fier  grace  aux  echanges  gazeux  qui  constituent  le  phenomene  de 
I’hematose.  Les  deux  points  ou  s’accomplit  le  changement  d’etat  du 
liquide  sanguin,  et  qui  sont  les  tissus  d’une  part  et  les  poumons  de 
I’autre,  marquent,  sur  le  trajet  circulaire  elTectue  par  le  sang,  les 
limites  respectives  de  ces  deux  systemes  physiologiques. 

Chez  les  mammiferes  il  existe,  sur  le  parcours  de  chacun  de  ces 
deux  systemes,  un  appareil  moteur,  forme  de  deux  cavites  contractiles 
(oreillette  et  ventricule);  mais  ces  deux  centres  moteurs,  appeles 
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ccBur  gaucho  ou  arteriBl,  ccBur  droit  ou  veineux,  sont  iritirnenriGnt 
accoles  et  confondus  en  un  organe  unique  a qualre  cavites.  Aussi 
I’appareil  circulatoire  est-il  anatomiquement  constitue  par  une  partie 
centrale,  motrice,  qui  est  le  camr,  pourvu  d’une  sereuse  de  glisse- 
ment,  le  p6ricarde,  et  par  une  partie  peripherique,  formee  d’un 
systeme  de  conduits,  les  vaisseaux;  ceux-ci  partent  du  coeur  dans 
les  deux  directions  que  nous  venous  d’indiquer,  c’est-a-dire  vers 
les  dilTerents  organes  et  vers  le  poumon,  et,  de  ces  deux  points 
extremes  qui  sont  comme  les  deux  pdles  de  I’appareil,  ils  retour- 
nent  au  centre  moteur.  Les  vaisseaux  qui  partent  du  cceur  sont 
les  arteres,  ceux  qui  s’y  rendent,  les  veines,  et  ces  deux  ordres 
de  conduits  sont  relies  entre  eux  par  d’autres  extremement  tenus, 
les  capillaires. 

Comme  il  n’y  a point  de  rapport  entre  la  structure  des  conduits 
vasculaires  et  les  qualites  du  sang  qui  les  traverse,  on  a pu  distin- 
guer,  selon  la  direction  prise  par  le  sang  au  sortir  du  cceur,  une 
circulation  pulmonaire  ou  petite  circulation  et  une  circulation  gene- 
rale  ou  grande  circulation,  chacune  de  ces  deux  parties  comprenant 
a la  fois  des  arteres,  des  capillaires  et  des  veines,  avec  cette  seule 
difference  que  les  arteres  de  la  circulation  generate,  comme  le  cceur 
gauche  dont  elles  emanent,  contiennent  du  sang  rouge,  tandis  que 
les  arteres  pulmonaires,  comme  le  cceur  droit,  renferment  du  sang 
noir. 

Les  organes  de  la  circulation  pulmonaire  ne  sont,  au  point  de  vue 
pathologique,  qu’une  annexe  de  I’appareil  respiratoire  et  nous  avons 
eu  deja  I’occasion  de  nous  en  occuper  dans  plusieurs  chapitres  de 
cet  ouvrage.  Maintes  fois  il  a ete  question  dans  la  premiere  partie,  et 
maintes  fois  il  sera  parle  dans  la  presente,  de  la  solidarite  patholo- 
gique  qui  unit  le  coeur  et  le  poumon,  et  de  la  fa?on  dont  les  troubles 
affectant  Fun  de  ces  organes  retentissent  sur  I’autre,  par  I’interme- 
diaire  de  la  petite  circulation.  Le  grand  nombre  des  organes  situes 
sur  le  parcours  de  la  circulation  generate  ne  permet  pas,  entre  eux 
et  le  coeur,  une  reciprocite  morbide  aussi  etroite  et  assure  aux  affec- 
tions qui  frappent  cette  portion  du  champ  circulatoire  une  plus 
grande  autonomie  : c’est  done  la  que  siegent,  a proprement  parler, 
les  maladies  de  I’appareil  circulatoire. 

Le  coeur  doit  a sa  structure  essentiellement  musculaire  ses  func- 
tions motrices,  qui  consistent  en  une  contraction  rythmique,  et  dont 
I’exercice  est  regie  par  les  connexions  de  cet  organe  avec  le  systeme 
nerveux  central,  ainsi  que  par  les  elements  nerveux,  jouissant  d’une 
certaine  independance,  qu’il  porte  en  lui-m6me.  Les  arteres,  grace  a 
I’elasticite  et  a la  contractilite  de  leurs  parois,  soutiennent  I’impulsion 
donnee  par  le  coeur  et  transforment  en  un  mouvement  continu  le 
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debit  saccade  de  I’ondee  cardiaque,  de  maniere  a distnbuer  regulie- 
rement  le  sang  dans  les  capillaires.  La,  I’etendue  du  champ  circula- 
toire  s’accroissant,  ainsi  que  I’etroitesse  des  conduits,  sous  cette 
double  influence  le  cours  du  sang  se  ralentit,  et  ce  ralentissement, 
de  meme  que  Textr^me  minceur  des  parois  vasculaires,  favorise 
puissamment  les  echanges  qui  s’accomplissent  entre  le  liquide 
nourricier  et  les  tissus  qu’il  traverse,  echanges  qui  constituent  en 
quelque  sorte  I’ohjet  supreme  de  la  function  circulatoire.  Puis  le 
sang,  passant  dans  les  veines,  est  ramene  au  cceur  par  des  canaux 
pourvus  de  valvules  dont  I’effet  compense,  dans  une  certaine  mesure, 
le  ralentissement  du  courant  sanguin,  consequence  obligee  de  I’eloi- 
gnement  du  centre  d’impulsion. 

A cote  de  ce  cycle  complet  parcouru  par  le  sang,  la  circulation 
comporte  encore  une  sorte  de  courant  derive,  represente  par  le 
plasma  interstitiel  qui  baigne  les  elements  anatomiques,  dans  I’inti- 
mite  meme  des  tissus,  au  sein  des  mailles  que  laissent  entre  eux  les 
capillaires  sanguins.  Ce  liquide,  qui  est  la  lymphe,  a pour  origine 
la  transsudation  du  plasma  et  de  quelques  elements  figures  (globules 
blancs)  du  sang.  II  circule  dans  les  espaces  inter-organiques  et  passe 
de  la  dans  le  systeme  des  reseaux  et  des  troncs  lymphatiques,  qui  le 
deversent,  avec  le  contingent  recueilli  a la  surface  de  la  muqueuse 
digestive  (chyle),  dans  la  portion  veineuse  de  la  circulation  generale. 
Cette  circulation  lymphatigue  n’est  done  qu’une  annexe  de  la  circu- 
lation sanguine. 

Les  lesions  qui  frappent  I’appareil  lymphatique  ne  donnent  pas 
lieu,  au  moins  en  ce  qui  concerne  la  pathologie  medicale,  a des  types 
morbides  autonomes,  et  leur  histoire  se  confond  avec  celle  des  mala- 
dies d’un  grand  nombre  d’organes.  De  meme  les  alterations  de  la 
lymphe  ne  constituent  pas  des  entites  nosologiques.  Au  contraire  le 
sang,  dont  les  alterations,  il  est  vrai,  se  rencontrent  aussi  a un  titre 
accessoire  dans  nombre  d’affections  extremement  variees,  a,  de  plus, 
ses  maladies  propres,  caracterisees  par  des  troubles  qui  surviennent 
dans  revolution  de  ses  elements.  II  y a done  lieu  de  les  etudier  dans 
des  chapitres  speciaux  qui  feront  suite  aux  maladies  des  organes 
circulatoires. 

Si  I’on  met  a part  quelques  malformations  congenitales,  les  trau- 
matismes  et  les  troubles  fonctionnels  d’origine  nerveuse,  la  plupart 
des  maladies  cardio-vasculaires  ont  leur  cause  dans  le  sang.  II  est 
rare,  plus  rare  qu’on  ne  le  croyait  naguere,  qu’elles  resultent  de  la 
simple  propagation  d’une  lesion  de  voisinage.  C’est  le  sang  qui 
reeoit  et  transporte  les  agents  pathogenes,  et  c’est  par  son  interme- 
diaire  que  ceux-ci  atteignent  les  organes  de  I’appareil  circulatoire 
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II  est,  pour  ces  organes,  le  distribuleur  des  maladies,  comme  il  Test, 
par  eux,  pour  beaucoup  d’autres. 

Parmi  ces  causes  morbides  apportees  par  le  sang,  les  microbes 
tieunent  une  place  irnportante,  ainsi  que  le  monlrera  I’etude  de 
toutes  les  maladies  aigues  du  cceur  et  des  vaisseaux  (pericardites, 
endocardites,  myocardites,  arterites  et  phlebites).  Ils  sont  verses 
dans  le  sang,  soit  au  niveau  de  la  peau,  soit  au  niveau  des  muqueuses 
digestive,  respiratoire  ou  genito-urinaire,  soit  mfeme  au  niveau  d’un 
foyer  infectieux  situe  dans  la  profondeur  des  tissus.  De  la,  ils  vont  se 
fixer  en  divers  points  de  I’appareil  circulatoire,  mais  surtout  dans  le 
cceur.  On  en  connait  un  certain  nombre  de  types;  les  microbes 
pyogenes  (streptocoques,  slaphylocoques,  pneumocoques)  semblent 
devoir  etre  comptes  parmi  les  plus  frequents.  Mais  il  est  permis  de 
supposer  qu’il  en  existe  bien  d’autres,  encore  indetermines,  et  c’est 
sans  doute  le  cas  pour  le  rhumatisme,  auquel  revient  le  premier 
rang  pour  la  frequence  entre  toutes  les  causes  pathologiques  qui 
peuvent  frapper  I’appareil  circulatoire.  Le  rhumatisme,  en  effet,  pro- 
duit  la  majorite  des  affections  aigues  et  chroniques  du  cceur,  et  il 
joue  encore  un  role,  assurement  plus  efface,  dans  la  pathologie  des 
arteres  et  des  veines. 

Une  autre  categorie  de  causes  morbides  comprend  les  substances 
toxiques.  Les  poisons  d’origine  externe  provoquent  assez  rare- 
ment  des  lesions  cardio-vasculaires.  Au  contraire,  une  place  impor- 
tante  parait  devoir  etre  faite  aux  poisons  d’origine  interne,  dont 
Taction  est  lente,  repetee  et  a peu  pres  continue.  La  goutte  est  la 
mieux  connue  de  ces  causes  agissant  par  des  effets  toxiques.  A 
Tinvefse  du  rhumatisme,  elle  porte  plutot  son  action  sur  les  vais- 
seaux que  sur  le  coeur.  En  cela,  elle  se  comporte  comme  la  plupart 
des  intoxications,  tandis  que  les  maladies  infectieuses  ont  une 
predilection  marquee  pour  le  coeur.  Bon  nombre  d’infections  donnant 
lieu  a des  alterations  vasculaires  semblent  merae  n’agir,  dans  ce  cas, 
que  par  les  produits  toxiques  resultant  de  Tactivite  des  microbes. 

A ces  causes  determinantes  vient  s’ajouter  frequemment  la  predis- 
position. Ainsi  les  maladies  cardio-vasculaires  paraissent  se  deve- 
lopper  a la  faveur  de  certaines  influences  constitutionnelles,  mal 
connues  dans  leur  nature,  et  qui  ont  ete  qualifiees  de  diatheses;  on 
a surtout  invoque  dans  cet  ordre  d’idees  le  temperament  arthri- 
tique.  C’est  vraisemblablement  d’une  maniere  analogue  qu’agit  VM- 
rMite  dans  Tetiologie  de  ces  affections. 

Le  rdledel’agen’est  point  negligeable.  L’enfance,  a part  les  affec- 
tions congenitales,  est  relativement  peu  sujette  aux  lesions  car- 
diaques  et  moins  encore  aux  lesions  vasculaires.  Avec  1 age,  la 
frequence  de  ces  lesions  s’accroit  et  I’appareil  circulatoire  est  1 un 


CONSIDERATIONS  GENERALES  5 

lies  plus  exposes  a ressentir,  et  souvent  le  premier,  les  effets  de  la 
senilile;  c’est  ce  qui  ressortira  notammentde  I’histoire  de  1 atherome 

3,rt6riGl 

Enfin,  ce  qui  est  hors  de  doute,  c’est  le  role  de  la  predisposition 
locale.  Toute  Usion  prealable  de  I’appareil  circulatoire  favorise  la 
localisation  des  causes  morbides;  la  pathogenie  de  1 endocardite  en 
fournit  la  preuve,  a la  fois  par  I’observation  chez  I’homme  et  par 
I’experimentation. 

Les  elTets  que  produisent  sur  I’appareil  circulatoire  les  differentes 
causes  pathogenes  portent  non  seulement  sur  les  organes  qui  le 
constituent,  mais  aussi  sur  leur  contenu  sanguin. 

Dans  les  vaisseaux,  les  lesions  inllammatoires  et  degeneratives  que 
ces  causes  determinent  sur  leurs  parois  peuvent  amener  le  retre- 
cissement  des  conduits,  ou  plus  frequemment  leur  dilatation,  ou  par- 
fois  leur  rupture.  Elies  peuvent  sieger  dans  tons  les  points  de  I’ap- 
pareil;  mais  celles  des  petits  vaisseaux  sont  bees  d’une  fa^on  tene- 
ment etroite  aux  maladies  des  tissus  et  des  organes  auxquels  ils  se 
distribuent,  qu’il  est  impossible  de  les  en  distraire.  Aussi  n’en  sera- 
t-il  question  que  d’une  fagon  incidente  dans  ce  volume. 

Au  cceur,  ces  lesions,  lorsqu’elles  siegent  sur  les  orifices  valvu- 
laires,  out  des  consequences  mecaniques  qui  peuvent  retentir  sur 
tout  I’ensemble  dela  circulation.  Tantot  elles  produisent  le  retrecis- 
sement  de  I’orifice  malade,  tantot  elles  mettent  un  obstacle  a sa  par- 
faite  occlusion  et  entrainent  son  insuffisance. 

Quant  aux  alterations  du  sang,  ce  sont  d’abord  des  alterations 
primitives  qui  peuvent  entrainer  certaines  lesions  des  conduits;  ce 
sont  ensuite  des  alterations  secondaires.  La  plus  importante  est  la 
coagulation  du  sang  dans  les  voies  circulatoires  (thrombose).  Cette 
coagulation  a pour  consequence  possible  le  transport  de  caillots  par 
embolie,  donnant  lieu  a des  accidents  d’origine  mecanique,  produits 
par  fobliteration  d’une  portion  plus  ou  moins  etendue  et  plus  ou 
moins  importante  du  champ  circulatoire,  et  souvent,  en  outre,  a des 
accidents  specifiques,  lorsque  le  caillot  migrateur  est  charge  de 
microbes;  I’embolie  est  alors  un  moyen  de  dissemination  des  agents 
pathogenes  et  la  lesion  locale  devient  infectante. 

Des  accidents  d’un  autre  ordre  sont  determines  non  plus  par  des 
alterations  histo-chimiques  du  sang,  ni  par  des  lesions  anatomiques 
des  conduits  qui  le  renferment,  mais  par  des  troubles  qui  surviennent 
dans  I’hydraulique  de  la  circulation.  Ces  troubles  consistent  dans  les 
modifications  qu’eprouve  la  pression  de  la  masse  sanguine  et  dans 
I’inegalite  de  sa  repartition  parmi  les  divers  territoires  de  I’appa- 
reil. 
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Les  modifications  de  la  pression  sanguine  varient  souvent  d’une 
fafon  inverse  dans  les  arteres  et  dans  les  veines.  Le  syndrome  asys- 
tolie  est  I’expression  d’une  semblable  inversion;  il  resulte  de  I’exage- 
ration  de  la  tension  veineuseavec  abaissementde  la  tension  arterielle. 
Ce  sont  surtout  les  modifications  de  la  pression  sanguine  dans  les 
arteres  qui  presentent  un  inter^t  pathologique  L L’exces  de  cette 
pression  est  la  consequence  de  tout  ce  qui  diminue  la  capacite  des 
conduits  arteriels,  et  par  consequent  de  la  stenose  congenitale  des 
arteres,  des  lesions  d’arterio-sclerose  un  peu  etendues;  on  I’observe 
aussi  dans  le  saturnisme,  dans  les  nephrites  chroniques  ou  I’hyper- 
trophie  cardiaque  joint  son  action  a celle  des  alterations  arterielles. 
Peut-etre  aussi  le  spasme  des  arterioles  joue-t-il  parfois  un  certain 
role.  L’abaissement  de  la  pression  arterielle  resulte  de  conditions 
inverses,  qui  sont  realisees  notamment  dans  les  fievres  infectieuses. 

Ces  modifications  de  la  pression  entrainent  comme  consequence 
diverses  modifications  du  rythme  cardiaque  et  du  pouls;  elles  pro- 
duisent  aussi  certains  troubles  visceraux,  dont  Pun  des  plus  remar- 
quables  interesse  la  secretion  urinaire;  I’elevation  de  la  pression 
arterielle  donne  lieu  a de  la  polyurie,  son  abaissement  a de  Poligurie. 

La  diminution  de  Pirrigation  sanguine  produit  Vanemie  du  terri- 
toire  correspondant.  Elle  resulte  d’une  compression,  d’un  retrecisse- 
ment  du  a des  lesions  parietales,  d’une  obstruction  par  thrombose 
ou  embolie,  ou  encore  d’un  spasme  des  arteres;  elle  pent  aussi  etre 
Peffet  d’un  trouble  apporte  aux  functions  motrices  du  cceur  gauche, 
par  exemple  dans  les  lesions  de  Porifice  aortique;  Panemie  est  alors 
generate.  L’exces  du  sang  dans  une  portion  du  champ  circulatoire 
produit  la  congestion ; celle-ci  peut  etre  active  (fluxion)  lorsque  les 
parties  re^oivent  par  les  arteres  une  quantite  de  sang  surabondante, 
par  exemple  lorsque  les  vaisseaux  sont  dilates  par  action  nerveuse 
(paralysie  des  vaso-constricteurs,  excitation  des  vaso-dilatateurs), 
ou  bien  elle  est  passive  (stase)  lorsqu’il  existe  un  obstacle  mecanique 
au  retour  du  sang  vers  le  cceur,  tel  qu’une  obstruction  ou  une  com- 
pression des  veines,  ou  encore  une  gene  de  la  depletion  du  cceur  droit, 
par  exemple  dans  Pinsuffisance  tricuspide. 

Ces  troubles,  qui  portent  sur  la  repartition  du  sang  dans  les 
diverses  parties  de  Pappareil  circulatoire,  se  traduisent  par  des  sym- 
ptOmes  qui  varient  suivant  Petendueet  surtout  1 importance  fonction 
nelle  des  organes  atteints;  aussi  leur  dtudeappartient-elle  a 1 histoire 
des  maladies  de  ces  organes.  Nous  ne  pouvons  done  que  les  signaler 

i.  M.  Huchard,  qui  s’est  livre  a une  etude  spdeiale  do  ces  modificaUons,  ddsigne 
par  le  mot  hyperlension  I’elcvalion  de  la  pression,  et  par  celui  d’ hypotension  son  abais- 
sement. 
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ici  dans  ce  qu’ils  ont  de  plus  general.  Lorsque  les  tissus  sonl  acces- 
sibles  a la  vue,  on  peul  constater  que  leur  couleur  est  modiliee : sui- 
vant  qu’il  y a anemie  on  congestion,  elle  est  pale  ou  bien  rouge  et 
violacee.  Mais,  dans  les  deux  cas,  le  fonctionnement  de  I’organe  est 
trouble  a peu  pres  de  meme;  on  verra  notamment,  dans  la  partie 
suivante  de  cet  ouvrage,  a propos  des  maladies  du  cerveau,  combien 
se  ressemblent  cliniquement  I’anemie  et  la  congestion  de  cet  organe. 

La  suppression  compile  de  I’irrigation  sanguine,  si  la  circulation 
ne  se  retablit  pas  directement  ou  par  voie  collaterale,  entiaine  ce 
qu’on  a appele  la  syncope  locale,  et,  a un  degre  de  plus,  la  mortifi- 
cation des  tissus,  qui  consiste  soil  dans  la  nicrobiose  ou  necrose  asep- 
tique,  soit  dans  la  gangrene  ou  aecrose  compliquee  de  1 intervention 
de  germesp  utrides. 

La  diminution  de  I’irrigation  sanguine  n’est  parfois  que  relative. 
L’organe  imparlaitement  irrigue,  soit  par  le  fait  d’une  lesion  qui 
retrecit  le  calibre  des  arteres,  soit,  comme  on  I’admet  dans  quelques 
cas,  a cause  d’un  spasme  vasculaire,  regoit  a Tetat  de  repos  une 
quantite  de  sang  petite,  mais  suffisante  a assurer  sa  nutrition  et  a 
prevenir  sa  mortification.  Que  cet  organe  entre  en  fonction,  Tacces 
d’une  plus  grande  quantite  de  sang  deviendra  necessaire  pour  main- 
tenir  son  etat  d’activite ; mais  comme  le  retrecissement  arteriel  y met 
obstacle,  le  fonctionnement  de  I’organe  sera  promptement  arrete  et 
ne  pourra  reprendre  qu’apres  un  temps  de  repos.  Telle  estl’explication 
de  divers  symptomes  (voir  les  symptomes  des  Arterites  chroniques) 
caracterises  par  une  fatigue  rapide  des  organes  et  une  diminution  de 
leurs  fonctions,  etat  pour  lequel  on  a propose  le  terme  de  meiopragie 
(de  [AEtov,  moins,  et  xpaGaEiv,  fonctionner). 

La  congestion  avec  ralentissement  du  courant  sanguin  peut  amener 
la  transsudation  du  serum  qui  serepandsoit  dans  les  cavites  sereuses 
{hydropisies  des  sereuses),  soit  dans  les  espaces  du  tissu  conjonctif 
dont  I’infiltration,  appelee  oedeme,  sera  etudiee  a un  point  de  vue 
general  dans  nn  chapitre  de  ce  volume.  Enfin  Texces  de  la  tension 
sanguine  peut  aller,  surtout  lorsqu’il  y a une  lesion  prealable  des 
vaisseaux,  jusqu’a  la  rupture  et  donner  lieu  a une  Mmorrhagie. 

Ces  troubles  de  la  dynamique  circulatoire  presentent  un  interet 
special  lorsqu’ils  ont  leur  source  dans  le  cceur.  L’arret  du  coeur  a 
pour  consequence  immediate  la  syncope.  La  g^ne  de  la  circulation 
dans  le  coeur  droit  entraine  la  stase  generalisee  et  les  phenomenes 
de  [’asystolie,  qui  impriment  un  cachet  si  particulier  aux  affections 
cardiaques  parvenuesii  unecertaine  periode  de  leur  evolution.  Enfin 
les  troubles  apportes  a la  repartition  normale  du  sang  dans  les 
diverses  cavites  du  cceur,  surtout  par  le  fait  de  lesions  des  orifices 
retentissent  sur  les  parois  m6mes  de  I’organe.  Les  alterations  secon- 
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daires  ainsi  produites  consistent  dans  la  dilatation  et  I’hypertrophie 
du  coeur;  elles  sont  dues  al’accumulation  excessive  du  sang  dansune 
cavite  dont  il  s’echappe  imparfaitement  on  dans  laquelle  il  refine. 

Les  symptomes  a Paide  desquels  le  praticien  peut  deceler  les  ma- 
ladies de  I’appareil  circulatoire  sont  fort  nombreux.  Il  n’y  a pas  lieu 
d insister  sur  les  troubles  de  I’etat  general  (fievre,  etc.)  qui  sont  plus 
en  rapport  avec  la  cause  de  la  maladie  locale  qu’avec  son  siege  sur 
1 appareil  cardio-vasculaire.  Les  troubles  fonctionnels  ont  plus  de 
valeur.  L’anemie,  la  congestion,  I’cedeme  donnent  lieu,  dans  les  diffe- 
rents  territoires  oil  ils  se  montrent,  a des  indices  importants  et 
souvent  faciles  a constater.  Le  facies  anemique  et  le  facies  congestif 
caracterisent  certaines  lesions  cardiaques,  et  les  expressions  de  facies 
aortique  et  facies  mitral  sont  d’un  emploi  courant  dans  la  pratique. 
Quant  aux  troubles  visceraux  que  presentent  le  poumon,.  le  rein,  le 
foie,  le  cerveau,  s’ils  peuvent  dans  certains  cas  reveler  une  affec- 
tion cardio-vasculaire,  ils  peuvent  d’autre  part  la  masquer  par  leur 
predominance.  La  dyspnee  pourtant,  qui  survient  a I’occasion  des 
efforts,  merite  d’etre  tiree  hors  de  pair,  car  c’est  un  signe  souvent 
precoce  et  qui  peut  reveler  une  affection  cardio-vasculaire  ignoree. 

La  douleur,  souvent  obscure  dans  les  maladies  qui  interessent  la 
Peripherie  de  I’appareil,  mais  qui  est  neanmoins  un  des  elements 
semeiologiques  de  laphlegmatiaalba  dolens,  est  extremement  variable 
dans  les  affections  du  coeur  et  des  gros  vaisseaux.  Tantot  c’est  un 
phenomene  purement  subjectif,  qui  varie  depuis  le  degre  le  plus 
leger  jusqu’a  I’intensite  la  plus  terrifiante  (voir  les  Palpitations, 
VAngine  de  poitrine).  Tantot  elle  est  provoquee  ou  exageree  par 
la  pression,  qui  doit  etre  pratiquee  en  des  points  tres  limites,  avec 
Textremite  du  doigt,  sur  toute  I’etendue  de  la  region  precordiale  : 
elle  affecte  parfois  le  caractere  d’un  point  de  cote,  d’une  nevralgie 
intercostale  ou  phrenique.  Il  n’y  a d’ailleurs  aucune  relation  entre 
I’intensite  des  lesions  et  I’acuite  des  phenomenes  douloureux. 

G’est  surtout  I’exploration  physique  qui  fournit  au  diagnostic  des 
maladies  cardio-vasculaires  ses  plus  solides  elements.  Gelle  de  la 
region  precordiale  donne  des  renseignements  sur  I’etat  du  coeur  et 
des  gros  vaisseaux.  h’ inspection  de  cette  region  revele,  surtout  chez 
les  sujets  jeunes  dont  la  paroi  thoracique  est  moins  resistante,  les 
voussures  qui  sont  I’indice  d’un  anevrysme  aortique,  d’un  epanche- 
ment  pericardique,  d’une  hypertrophie  ou  d’une  dilatation  tres 
marquee.  Elle  montre  aussi  les  depressions  dues  a des  adherences 
retractiles  de  pericardite  chronique. 

La  palpation  indique  le  siege  de  la  pointe,  I’intensite  de  son  choc, 
le  frottcment  pdricardique,  ainsi  que  des  sensations  tactiles  qui  sont 
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en  rapport  avec  certains  phenomenes  d’auscultation  et  constituent  le 

fHmissemenl  cataire  ou  thrill.  ^ 

La  percussion  fournit  des  renseignements  sur  le  volume  .et  a 
situation  du  coeur.  Mais,  comme  cet  organe  n’est  en  contact  avec  la 
paroi  thoracique  que  sur  une  partie  de  sa  face  anterieure  et  qu  il  en 


Fig.  1.  — Rapports  du  coeur  et  des  gros  vaisseaux  avec  la  paroi  anterieure  du  thorax 

(d’apres  M.  Farabeuf). 


est  separe  par  les  languettes  des  poumons,  dans  une  etendue  qui 
varie  suivant  diverses  circonstances,  les  resultats  fournis  par  ce  mode 
d’exploration  sont  d’une  interpretation  assez  delicate.  Le  tissu  pul- 
monaire  donne  k la  percussion  de  la  sonorite,  le  coeur  de  la  matite; 
mais  les  minces  languettes  du  poumon  ne  donnent  qu’une  sonorite 
alTaiblie  et,  d’autre  part,  la  matite  cardiaque  n’est  jamais  absolue  a 
I’etat  normal : il  en  resulte  des  nuances  souvent  difficiles  a saisir. 

On  a propose  divers  precedes  pour  delimiter  la  matite  ou  la 
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submatite  cardiaque.  M.  Grancher*  conseille  de  cherclier  d’abord  le 
maximum  de  malile  au  niveau  du  cinquieme  cartilage  costal  gauche 
aupres  du  sternum;  puis,  partant  de  ce  point  comme  centre,  de  per- 
cuter  tres  doucement  dans  diverses  directions  : en  haut,  en  bas  et  la- 
teralement.  On  arrive  ainsi  a marquer,  sur  chacune  de  ces  lignes  de 
percussion,  le  passage  de  la  submatite  a la  sonorite  complete,  et  a 
figurer,  par  I’ensemble  de  ces  points,  les  limites  du  cceur.  Mais  il  est 
un  endroit  ou  ces  limites  ne  peuvent  6tre  determinees  de  la  sorte  : 
c’est  le  bord  inferieur,  au  niveau  duquel  la  matite  cardiaque  se  con- 
fond  avec  la  matite  hepatique. 


Fig.  2.  — Schemas  de  I’exploration  du  coeur  par  la  percussion  (d’apres  M.Foubert). 


I.  — Precede  de  M.  C.  Paul : A,  pointc  du  coeur;  B,  bord  droit  du  coeur;  C,  bord  convexe  du  foie; 

D,  abaissement  de  la  pointe. 

II.  — Procode  de  M.  Polain  : A,  matite  absolue  (petite  matite) ; B,  matite  relative  (grande  matite) 


D’autres  precedes  ontpour  objet  de  fixer  par  des  points  de  repere 
et  des  constructions  geometriques  ce  bord  inferieur  du  coeur  et 
d’obtenir  en  meme  temps  des  resultats  qui  puissent  se  comparer  les 
uns  aux  autres.  M.  C.  PauP  (fig.  2,  I)  determine  le  siege  de  la  pointe 
par  la  vue,  le  palper  et  la  percussion  (A) ; puis  il  cherche  par  la  percus- 
sion, sur  la  ligne  mamelonnaire  droite,  le  bord  superieur  du  foie,  et 
trace  a ce  niveau  une  horizontale  (C)  jusqu’a  I’insertion  sternale  du 
cinquieme  cartilage  costal  droit.  Une  ligne  tiree  de  ce  dernier  point  a 
la  pointe  du  coeur  figure  assez  exactement  le  bord  inferieur  du  ven- 
tricule  droit.  On  termine  la  delimitation  en  cherchant,  par  la  percus- 
sion pratiquee  a droite  du  sternum,  le  bord  de  Poreillette  droite(B)qui 

/ 

1.  Grancher,  Technique  de  la  palpation  et  de  la  percussion,  Paris,  1882. 

2.  C.  Paul,  Diagn.  el  Irailement  des  maladies  du  cceur,  Paris,  1883. 
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est  ordinairement  situe  a 1 centimetre  et  demi  environ  de  cet  os; 
enfin  le  bord  superieur  est  fixe  approximativement  en  percutant  de 
bas  en  bant.  On  pent  mesurer  I’abaissement  de  la  pointe,  par  rapport 
a bangle  de  foreillette  droite,  sur  une  ligne  verticale  qui  prolonge 
en  bas  le  bord  droit  du  coeur  : la  distance  comprise  entre  le  bord 
superieur  du  foie  et  le  point  (D)  oii  cette  verticale  coupe  une  horizon- 
tale  menee  par  la  pointe  du  coeur  mesure  cet  abaissement. 

Le  precede  de  M.  Retain  (fig.  2,  II)  se  rapproche  beaucoup  du 
precedentL  Comme  tout  a I’heure,  on  determine  la  pointe,  le  bord 
superieur  du  foie;  puis  on  recherche  le  bord  droit  et  le  bord  supe- 
rieur du  coeur  par  la  percussion  forte,  pratiquee  sur  des  lignes  qui 
convergent  vers  le  centre  de  matite.  Enfln  Ron  determine  la  zone  de 
matite  vraie  par  la  percussion  legere  sur  des  lignes  divergentes  : on 
obtient  ainsi  un  triangle  de  matite  (A)  qui  represente  la  zone  de 
contact  entre  le  coeur  et  la  paroi,  et  qu’on  peut  comparer  a la  zone 
de  submatite  (B)  correspondant  a I’interposition  des  languettes  pul- 
monaires. 

La  percussion  indique  les  modifications  de  volume  resultant  de  la 
dilatation  ou  de  I’hypertrophie  du  coeur.  Elle  est  d’un  emploi  plus 
facile  pour  le  diagnostic  des  epanchements  pericardiques.  Enfin, 
toujours  a la  region  precordiale,  la  percussion,  pratiquee  avec  le 
doigt  ou  avec  le  plessigraphe,  peut  fournir  des  renseignements  utiles 
sur  le  calibre  de  I’aorte  ascendante. 

G’est  a Vauscultation  que  revient  sans  contredit  le  premier  role 
dans  la  semeiotique  cardiaque.  Avec  la  palpation,  et  d’unefagon  plus 
precise,  elle  revele  les  qualites  des  battements  cardiaques  et  du  choc 
de  la  pointe.  Ce  choc  du  coeur  se  fait  sentir  normalement  dans  le  cin- 
quieme  ou  le  quatrieme  espace  intercostal  gauche,  a 8 ou  10  centi- 
metres de  la  ligne  mediane,  en  dedans  du  mamelon  et  un  peu  au- 
dessousL  L’intensite  des  battements  cardiaques  peut  etre  alTaiblie, 
tantot  lorsque  le  coeur  est  eloigne  de  la  paroi  par  une  alteration  des 
poumons  ou  de  la  plevre  (emphyseme,  pleuresie)  ou  par  un  epanche- 
ment  pericardique,  tantot  lorsque  la  contractilite  du  myocarde  est 
diminuee  (myocardites,  surcharge  graisseuse,  dilatation  du  coeur). 
Elle  est  augmentee  dans  les  palpitations,  dans  I’hyperlrophie.  Le 
timbre  et  la  tonalite  des  bruits  qui  traduisent  a I’oreille  ces  batte- 
ments varient  d’ordinaire  dans  le  mfime  sens  que  leur  intensite.  Ils 
peuvent  6tre  sourds  et  de  tonalite  basse,  ou  au  contraire  aigus  et 
eclatants.  L’affaiblissement  et  la  disparition  du  premier  bruit  sont 
consideres  comme  des  signes  importants  de  myocardite  aigue.  Le 

1.  Foubert,  Des  variations  passageres  du  volume  du  coeur  (Th&se  de  Paris,  1887). 

2.  Cc  choc  du  coeur  se  produit  en  rdalitd,  non  pas  au  niveau  du  point  preci  oil 
sifege  la  pointe,  mais  un  peu  au-dessus. 
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1 etenlissoment  du  second  bruit  a ete  donne  comme  un  indice  d’aorlite 
chronique. 

A Petal  normal,  le  rythme  du  cceur,  apprecie  parPauscultation,  est 
a trois  temps:  le  premier  temps  se  traduit  a Pauscultation  par  le 
premier  bruit,  prolonge,  sourd  et  comme  profond  ; le  second  temps 
comprend  le  petit  silence,  suivi  du  second  bruit,  bref,  clair  et  comme 
superficiel ; enfin  le  troisieme  temps  estoccupe  en  entier  par  le  grand 


Fig.  3. — Schema  montrant  la  succession  et  la  dur^e  relative  des  mouvements 
et  des  bruits  du  coeur  (d’apres  les  indications  de  M.  Franck). 

Les  traits  verticaux  correspondent  aux  changements  d’etat  des  ventricules,  les  traits  horizontaux 
a ceux  des  oreillettes;  pour  chaque  sorte  de  cavites,  la  phase  systolique  est  indiquee  par  des 
traits  rapproches,  la  phase  diastolique  par  des  traits  ecartes.  — SV,  systole  ventriculaire ; 
SA,  systole  auriculaire;  D,  diastole  generale. 

silence L Le  rythme  cardiaque  pent  etre  profondementmodifie;  ilpeut 
ne  comprendre  que  deux  temps  egaux  en  duree  : le  premier  corres- 
pondant  au  premier  bruit  et  au  petit  silence,  le  second  au  second 
bruit  et  au  grand  silence.  Les  deux  bruits  ont  alors  meme  timbre  et 
meme  intensite.  Ce  rythme,  qui  rappelle  les  battements  du  cceur 

1.  II  est  etabli,  depuis  les  recherches  de  MM.  Chauveau  et  Faivre,  que  le  premier 
bruit  coincide  avec  la  systole  {bruit  systolique)  des  ventricules,  et  le  second  avec  la 
diastole  (bruit  diastolique).  Tons  deux  resultent  de  la  tension  brusque  des  valvules 
(auriculo-ventriculaires  pour  le  premier  bruit,  sigmoides  pour  le  second),  sous 
I’influencc  de  I’ondde  sanguine  qu’elles  empSchent  de  rdtrograder. 

11  ne  faut  pas  confondre  le  rythme  cardiaque  tel  qu’on  le  definit  en  clinique, 
d’apres  I’auscultation,  avec  la  revolution  cardiaque  telle  que  la  physiologic  la  consi- 
dfere;  celle-ci  commence  a la  systole  auriculaire,  e’est-a-dire  a la  fin  du  grand 
silence  et  avant  le  premier  bruit. 
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Chez  le  foetus  (rythme  fcetal),  d’autant  plus  qu’il  y a generalement 
acceleration  du  coeur,  a ete  signale  par  Stokes;  M.  Huchard,  qui  a 
recemment  rappele  I’attention  sur  ce  phenomene  et  1 a nomme  em- 
bryocardie,  le  considere  comme  le  resultat  d’un  abaissement  de  la 
tension  arterielle;  il  est  du  plus  mauvais  pronostic  et  fait  partie 

des  accidents  rapportes  a la  myocardite*. 

La  frequence,  la  regularite  des  batteraents  cardiaques  sont  ordi- 
nairement  indiquees  d’une  fagon  suffisante  par  le  pouls.  Dependant 
Tauscultation  apporte  a I’exploration  du  pouls  une  confirmation  utile, 
et  parfois  meme,  si  la  pulsation  arterielle  est  imperceptible,  elle 
devient  indispensable.  Nous  reviendrons  sur  ces  points  a propos  du 
pouls. 

Le  nombre  des  bruits  peut  etre  augmente  par  dedoublement  de 
I’un  d’eux.  En  dehors  des  dedoublements  physiologiq'ues  survenant 
sous  I’influence  des  mouvements  respiratoires  ^ le  second  bruit 
peut  etre  dedouble  dans  le  retrecissement  mitral.  Dans  d’autres  cas, 
I’augmentation  du  nombre  des  bruits  resulte  de  I’intervention  d’un 
bruit  anomal  surajoute.  Tel  est  celui  qui  donne  lieu  au  bruit  de  galop : 
ce  bruit  surajoute  precede  le  premier  bruit  normal  et  peut  meme  appa- 
raitre  pendant  le  grand  silence.  II  correspond  au  moment  ou  I’ondee 
sanguine  penetre  de  I’oreillette  dans  le  ventricule;  il  s’entend  dans  la 
region  de  la  pointe  et  surtout  un  peu  au-dessus.  Le  plus  souvent  il 
caracterise  la  nephrite  interstitielle  avec  hypertrophie  sclereuse  du 
cceur  (bruit  de  galop  du  coeur  gauche) ; mais  il  peut  aussi  se  faire 
entendre,  alors  que  la  tonicite  du  myocarde  est  epuisee,  dans 
diverses  infections  aigues,  dans  des  maladies  cachectisantes,  enfin 
dans  les  dilatations  du  cceur  droit  (bruit  de  galop  du  coeur  droit)®. 

Une  autre  categorie  de  bruits  anomaux,  de  beaucoup  la  plus  im- 
portante,  comprend  les  modifications  acoustiques  donnant  lieu  aux 
souffles.  Ces  souffles  cardiaques  remplacent  les  bruits  normaux. 
Leur  intensite  est  tres  variable,  ainsi  que  leur  timbre ; ces  caracteres 
sont  indiques  par  diverses  expressions  courantes  : bruits  de  rape,  de 
scie,  de  lime,  souffle  en  jet  de  vapeur,  bruit  de  piaulement,  souffle 
aspiratif,  souffle  file. 

-1.  Gii.let,  De  I’embryocardie  ou  ryllime  fo&lal  des  bruits  du  cceur  (Th^se  de  Paris 
1888).  ’ 

2.  Ces  dedoublements  resultent  d’un  defaut  d’isochronisme  dans  le  cfaquement 
des  valvules  homologues.  D’apres  M.  Potaiii,  I’exces  de  pression  existant  dans  I’aorle 
a la  fin  de  1 inspiration  et  au  debut  de  1 expiration  accelere  le  claquement  des 
sigmo'ides  de  ce  vaisseau  et  produit  le  dedoublement  du  second  bruit;  I’excfes  de 
pression  existant  dans  le  systfeme  veineux  au  debut  de  I’inspiration  accdlere  le  cla- 
quement  de  la  tricuspide  et  produit  le  dedoublement  du  premier  bruit. 

3.  M.  Potain  attribuc  ce  bruit  a la  brusque  tension  que  subit  la  paroi  du  ventri- 
cule sous  I’innueiice  de  la  p6ndtralion  du  sang  dans  sa  cavitc  : aussi  proposc-t-il  de 
I’appeler  bruit  de  tension  diastolique. 
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line  distinction  capitale  an  point  de  vue  semeiologique  est  la  di- 
vision des  souffles  en  intra-cardiaques  et  extra-cardiaques. 

Les  souffles  intra-cardiaques  sont  les  signes  fondamentaux  des 
affections  valvulaires.  Bien  plus  que  leur  timbre  et  leur  intensite,  le 
temps  qu’ils  occupent  dans  la  revolution  cardiaque,  le  siege  de  leur 
maximum  et  le  sens  de  leur  propagation  fournissent  de  precieux 
indices  pour  le  diagnostic  anatornique  des  lesions  valvulaires. 


Fig.  4.  — Schema  montrant  la  place  occupee  par  les  bruits  dans  la  revolution  cardiaque 

(d’apres  M.  Fr.  Franck). 

C,  trace  cardiographique  dans  lequol  S indique  la  systole  ventriculaire,  D la  diastole  ventriculaire, 
0 la  systole  auriculaire  aclicvant  brusquement  la  repletion  du  ventricule,  CI.S  la  cldlure  des 
valvules  signioides  an  debut  de  la  diastole  ventriculaire,  F le  debut  de  la  repletion  ventriculaire 
par  I’afllux  rapide  d'une  ondee  sanguine. 

a,  schema  des  bruits  normaux,  dans  lequel  les  crochets  (ww)  indiquont  la  place  des  bruits, 

et  les  traits  ( ) celle  des  silences. 

b,  c,  d,  e,  f,  g,  schemas  des  hruils  de  galop  montrant  la  place  variable  du  bruit  surajoute  : b,  bruit 

de  galop  typiquo,  presystolique ; g,  bruit  de  galop  post-systoliquo. 


Ceux  qui  se  produisent  dans  le  petit  silence  sont  dits  souffles  du 
premier  temps  ou  systoliques;  ceux  qui  repondent  au  second  bruit  et 
se  prolongent  dans  le  grand  silence  sont  dits  souffles  du  second  temps 
ou  diastoliques.  On  a distingue  encore,  d’apres  ces  donnees,  quelques 
varietes  dont  la  plus  connue  est  le  souffle  presystolique.  Le  maximun 
de  ces  bruits  est  en  deux  regions : la  base  et  la  pointe.  Pour  les  souffles 


1 


CONSIDERATIONS  GENERALES  15 

de  la  base,  c’est  habituellement  an  foyer  aortique  (deuxieme  espace 
droit,  au  niveau  du  bord  droit  du  sternum)  que  siege  ce  maximum, 
quelquefois  au  foyer  pulmonaire  (troisieme  espace  gaucbe);  pour  les 
souffles  de  la  pointe,  c’est  au  foyer  mitral  (au  niveau  de  la  pointe),  ou 
au  foyer  tricuspidien  {o-ppendice  xipboide).  Enfin  la  propagation  de  ces 
souffles  se  fait  suivant  le  sens  du  courant  sanguin.  A la  pointe,  les 
souffles  mitraux  se  propagent  vers  Taisselle  les  souffles  tricuspi- 
diens  a I’epigastre.  A la  base,  les  souffles  aortiques  se  prolongent  le 
long  de  I’aorteascendanteetmeme,  dans  certains  anevrysmes,  le  long 
du  racbis,  sur  le  trajet  de  I’aorte  descendante  “5  les  souffles  pulmo- 
naires  se  propagent  vers  la  clavicule  gaucbe. 

Le  mecanisme  des  souffles  intra-cardiaques  a ete  I’objet  de  nom- 
breuses  controverses.  Ils  paraissent  dus,  soit  au  frottement  du  sang 
sur  les  rugosites  des  orifices  malades,  et  alors  le  bruit  a plutot  le 
caractere  d’un  frottement  que  d’un  souffle,  soit  aux  vibrations  qui  se 
produisent  dans  Tondee  sanguine  lorsque,  passant  d’une  partie  etroite 
dans  line  partie  plus  large,  au  niveau  des  orifices  modifies,  cette 
ondee  se  trouve  soumise  a des  pressions  differentes  en  des  points 
tres  rapproches  de  son  parcours. 

D’apres  ces  donnees,  on  comprendra  sans  peine  que,  lorsque  les 
valvules  sigmoides  sont  insuffisantes,  les  vibrations  du  liquide  se 
produisent  au  moment  du  claquement  de  ces  valvules,  c’est-a-dire 
au  second  temps,  et  que  le  souffle  soit  diastolique;  au  contraire,  si 
I’orifice  arteriel  est  retreci,  les  vibrations  se  produisent  au  moment 
ou  le  sang  est  chasse  dans  le  vaisseaupar  la  contraction  ventriculaire 
et  le  souffle  est  alors  systolique.  Les  souffles  qui  correspondent 
aux  lesions  des  orifices  auriculo-ventriculaires  s’expliquent  d’une 
maniere  analogue.  L’insuffisance  de  ces  valvules  donne  lieu  a des 
vibrations  au  moment  oil  elles  entrent  en  jeu,  c’est-a-dire  pendant 
la  systole  ventriculaire,  aussi  le  souffle  est-il  systolique.  Dans  le  cas 
de  retrecissement,  c’est  quand  le  sang  passe  de  I’oreillette  dans  le 
ventricule,  et  surtout  au  moment  ou  la  systole  auriculaire  acheve  de 
vider  I’oreillette,  c’est-a-dire  immediatement  avant  la  systole  ventri- 
culaire, que  se  produisent  les  vibrations  et  le  souffle,  qui  est  dit, 
pour  cette  raison,  presystolique. 

Les  souffles  que  nous  venous  d’etudier  ne  sont  pas  toujours  lies  a 


1.  On  a explique  I’etcndue  de  la  zone  de  propagation  des  souffies  mitraux  par 
le  contact  intime  du  ventricule  gauche  avec  la  paroi  tlioracique,  au  moment  du  choc 
de  la  pointe  et  pendant  une  grande  partie  de  la  systole  ventriculaire. 

2.  Toutefois,  dans  I’insuffisance  aortique,  il  arrive  que  le  souflle  sc  propa^’e  en 
descendant  le  long  du  sternum,  ce  qui  est  du  sans  doutc  au  reflux  sanguin  qui  a lieu 
de  haut  en  has,  de  I’aorte  dans  le  ventricule.  De  plus,  on  verra  que  le  siege  de  ce 
soulfle  ne  coincide  pas  toujours  avec  le  foyer  aortique. 
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I’existence  de  lesions  des  orifices  el  des  valvules;  a c6te  de  ces 
souffles  organiques  on  a decrit  des  souffles  inorganiques  existant  dans 
les  anemies,  dans  les  affections  febriles  : d’oii  les  noms  de  souffles 
an^miques  et  febriles.  On  a beaucoup  discute  sur  le  siege  el  le  meca- 
nisme  de  ces  bruits;  suivant  les  auteurs, ils  resulteraient  d’un  abais- 
sement  de  la  pression  dans  I’aorte,  d’une  contraction  brusque  du 
ventricule  droit  (souffles  anemo-spasmodiques  de  C.  Paul),  d’une  in- 
suffisance  dite  fonctionnelle  des  valvules  milrale  ou  tricuspide,  par 
affaiblissement  des  muscles  papillaires  ou  dilatation  ventriculaire; 
dans  ces  derniers  temps  M.  Potain  les  a rattaches  aux  souffles  extra- 
cardiaques. 

Les  souffles  extra-car diaques  ont  diverses  origines.  II  en  est  qui 
naissent  dans  le  pericarde  et  sont  dus  au  frottement  des  fausses 
membranes  developpees  sur  ses  feuillets  ; ils  constituent  les  bruits  de 
frottement  pericardique,  dont  les  caracteres  particuliers  seront  Stu- 
dies dans  le  chapitre  des  Pericardites. 

D’autres  sont  des  frottements  pleuraux,  nes  sous  I’influence  des 
battements  cardiaques,  dans  les  culs-de-sac  anterieurs  des  plevres 
alterees  : ces  bruits  sont  superficiels,  systoliques,  et  disparaissent 
ordinairement  pendant  I’inspiration. 

Enfm,  les  bruits  extra-cardiaques  les  plus  frequents,  d’apres 
M.  Potain  qui  en  a fait  une  etude  speciale,  semblent  avoir  pour 
origine  les  lames  pulmonaires  qui  recouvrent  le  coeur  et  dans  les- 
quelles  Fair  penetre  par  aspiration,  sous  I’influence  de  la  tendance 
au  vide  que  produit  le  retrait  d’un  gros  vaisseau  ou  la  contraction  des 
parois  cardiaques  {bruits  cardio-pulmonaires).  Les  adherences  qui 
fixent  les  lames  pulmonaires  a la  paroi  thoracique  favorisent  la  pro- 
duction de  ces  bruits. 

La  plupart  de  ces  souffles  ont  leur  siege  dans  la  region  de  la 
pointe,  tantdt  au  niveau  de  la  pointe  elle-m6me  (souffles  apexiens), 
tantot  et  plus  souvent  un  peu  au-dessus,  au  niveau  du  troisieme 
espace  intercostal  gauche  (souffles  sus-apexiens).  Ces  bruits  sont 
generalement  systoliques;  mais,  au  lieu  de  debuter  avec  la  systole 
ventriculaire,  ils  n’apparaissent  d’ordinaire  que  pendant  sa  duree  et 
se  prolongent  un  peu  apres  elle  (souffles  meso-sysloliques  de  Potain, 
appeles  encore  posl-systoliques);  il  se  produit  alors  un  rythme  atrois 
bruits  (premier  claquement  valvulaire,  souffle,  puis  deuxieme  claque- 
ment),  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  bruit  de  galop  precedem- 
ment  signale.  Exceptionnellement  ces  souffles  occupentlapartie  mfe- 
rieure  du  sternum;  ils  peuvent  etre  alors  systoliques  ou  diastoliques 

Enfm  il  existe  des  souffles  extra-cardiaques  de  la  base,  siegean 
dans  le  deuxieme  espace  a gauche  et  a droite;  dans  le  dernier  cas  i s 
sont  diastoliques. 
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On  conpoit  aisement  que  ces  divers  souffles  puissent  donner  lieu 
a des  erreurs  de  diagnostic  et  faire  croire  a des  lesions  d orifices. 
Aussi  a-t-on  releve  avec  soin  les  caracteres  qui  les  distinguent  des 
souffles  intra-cardiaques. 

Ils  sont  plus  brusques  que  ces  derniers,  plus  localises,  ne  se  pro- 
pagent  point.  Ils  n’ont  pas  leur  maximum  exactement  aux  foyers 
d’auscultation  et  ne  siegent  qu’en  des  points  ou  les  lames  pulmo- 
naires  recouvrent  le  coeur.  Ils  ne  coincident  pas  toujours  avec  le 
temps  des  bruits  normaux.  Ils  sont  superficiels ; leur  timbre  est 
doux,  aspiratif,  assez  semblable  au  murmure  vesiculaire;  ils  sont 
sujets  a varier  sous  diverses  influences  5 le  bruit  systolique  devient 
quelquefois  diastolique;  le  timbre  et  Tintensite  sont  modifies  souvent 
par  les  violents  mouvements  respiratoires,  par  les  efforts,  les  emo- 
tions, les  attitudes;  ils  s’attenuent  par  le  passage  de  la  position 
horizontale  a la  position  assise  C 

Un  dernier  precede  d’exploration  physique  du  coeur  consiste  dans 
I’emploi  de  la  methode  graphique.  Le  cardiographe,  qui  a donne  des 
resultats  de  premiere  importance  pour  I’etude  de  la  physiologie  car- 
diaque,  a aussi,  dans  certains  cas,  precise  le  mecanisme  suivant 
lequel  fonctionne  le  coeur  malade.  Mais  ce  precede  d’exploration  n’est 
point  entre  dans  la  pratique  et  ne  pent  tenir  une  grande  place  dans 
la  semeiotique.  En  effet,  sans  parler  de  la  technique  delicate  qu’il 
exige,  il  est  parfois  tout  a fait  infructueux,  soit  que  le  trace  cardio- 
graphique  ne  puisse  etre  obtenu  en  raison  de  la  conformation  du 
thorax  ou  de  I’epaisseur  de  la  paroi,  soit  qu’un  trop  grand  nombre  de 
circonstances  interviennent  pour  le  modifier  et  obscurcir  les  indica- 
tions qu’il  pourrait  fournir. 

L’examen  des  arleres  apporte  des  donnees  fort  utiles  au  dia- 
gnostic. Sans  parler  de  Texploration  de  I’aorte  ascendante,  dont 
I’etude  ne  saurait  etre  separee  de  celle  du  coeur,  les  arteres  acces- 

1.  L’influence  des  attitudes  sur  les  bruits  cardiaques  a 4te  recemment  dtudiee  par 
M.  Azoulav  (These  de  Paris,  1892),  qui  recommande  particulierement  I’attitude  dile 
relevee  : le  Irene  est  place  horizontalement,  tandis  qu’on  releve  la  tdte  (la  tdte  sans 
les  6paiiles),  les  bras  et  les  genoux  (les  talons  touchant  les  ischions);  le  malade  ne 
doit  faire  aucun  effort  pour  garder  cette  position.  On  obtient  par  ce  precede  un  ren- 
fo.rcement  de  tons  les  bruits  normaux  ou  pathologiques.  Cette  attitude  facilite  done 
le  diagnostie  des  affections  cardiaques,  d’autant  plus  qu’elle  ralentit  en  mdme  temps 
le  pouls  et  permet  de  mieux  saisir  les  caracteres  fournis  par  la  circulation  periphd- 
rique.  Mais  elle  ne  doit  pas  etre  employee  dans  les  cas  oil  le  eoeur  est  tres  susceptible 
car  elle  peut  provoquer  alors  des  attaques  d’asystolic  passagere.  ’ 

M.  Prouff  (de  Morlaix)  nous  a dit  avoir  obtenu  de  forts  bons  rdsultats  de  la  position 
gdnu-cubitale  (les  malades  reposant  sur  les  coudes  et  les  genoux)  : ce  qui  met  le 
cceur  en  contact  plus  intime  avec  la  paroi  thoracique,  et  sur  une  plus  grande 
6tendue. 
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sibles  au  toucher  et  m6me  a la  vue  sont  une  source  d’indications 
precieuses  et  eii  cjuelcjue  sorte  a la  portde  de  tous.  La  simple  vue 
laisse  constater  les  battements  exageres  des  petites  arteres,  un  des 
signes  de  I’insuffisance  aortique.  Le  toucher  permet  d’apprecier 
Pobliteration  d’une  artere  par  un  caillot,  les  sinuosites  du  vaisseau, 
la  resistance  de  sesparois,  ses  deformations;  il  revele  ainsi  I’arterio- 
sclerose. 

Enfin  et  surtout,  la  pulsation  arterielle,  qui  pent  etre  recherchee 
sur  toutes  les  arteres,  mais  que  I’on  etudie  de  preference  a la  radiale, 
donne  des  renseignements  non  plus  seulement  sur  I’etat  du  sys- 
teme  arteriel,  mais  sur  les  conditions  dans  lesquelles  s’effectue  la 
circulation  generale  et  sur  les  functions  du  cceur  lui-meme.  Cette 
pulsation  a sa  cause,  en  effet,  dans  la  contraction  cardiaque;  elle  ne 
fait  que  traduire  par  la  distension  des  arteres  (diastole  arterielle) 
I’elevation  de  la  pression  sanguine  qui,  dans  ces  vaisseaux,  resulte 
de  chaque  systole  ventriculaire.  Aussi,  des  les  premiers  ages  de  la 
medecine  et  longtemps  avant  que  le  mecanisme  de  la  circulation  fut 
connu,  I’observation  des  malades  avait-elle  fait  voir  dans  le  pouls 
un  des  elements  essentiels  de  la  semeiotique.  Avant  I’emploi  de 
I’auscultation  cardiaque  et  I’application  de  la  thermometrie  a la  Cli- 
nique, c’est  au  pouls  que  I’on  demandait  les  donnees  principales  pour 
apprecier  I’etat  de  I’hydraulique  circulatoire  et  mesurer  la  fievre. 
Depuis  meme  que  la  medecine  s’est  enrichie  de  ces  acquisitions,  le 
role  du  pouls,  bien  que  legerement  diminue,  subsiste  et  a ete  dans 
une  certaine  mesure  renouvele  par  I’usage  d’instruments  speciaux. 

Le  pouls  peut  etre  frequent,  lent  ou  rare ; les  particularites  les 
plus  interessantes  de  ces  modifications  seront  etudiees  dans  des 
chapitres  speciaux  (voir  les  Tachycardies,  le  Pouls  lent  'permanent). 
Suivant  I’energie  avec  laquelle  I’onde  sanguine  souleve  I’artere,  le 
pouls  est  fort  et  ample,  ou  faible;  le  pouls  est  supprime  lorsqu’il  y a 
un  obstacle  a la  circulation  (compression,  obliteration  vasculaire  par 
thrombose  ou  embolie),  et  dans  les  cas  de  syncope  et  de  faiblesse 
extreme.  Bien  des  circonstances  font  varier  la  force  et  la  frequence 
du  pouls,  sans  qu’il  y ait  de  rapport  constant  entre  les  modifications 
de  ces  deux  qualites.  La  diminution  de  la  pression  augmente  1 ampli- 
tude; c’est  ce  qui  a lieu,  par  exemple,  lorsque  faction  de  la  pesan- 
teur  vient  lutter  centre  I’impulsion  cardiaque,  dans  la  position  verti- 
cale  de  fartere  : cette  particularite  a ete  mise  a profit  pour  faciliter 

I’appreciation  des  caracteres  du  pouls. 

Enfin  f onde  arterielle  fournit  au  doigt  explorateur  des  sensations 
tactiles  extremement  variees,  que  traduisent  les  expressions  de 
pouls  large  ou  etroit,  dur  ou  mou,  plein  ou  vide,  serre,  contracte, 
tendu,  filiforme.  Toutes  ces  qualites  du  pouls  s’observent  dans  des 
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etats  morbides  fort  divers  qui  s’accompagnent  a un  litre  quelconque 
de  troubles  de  la  circulation.  Pour  nous  burner  aux  affections  cardio- 
vasculaires,  nous  signalerons  seulement,  comme  possedant  une 
valeur  semeiologique  importante,  le  pouls  bondissant  de  I’insuffi- 
sance  aortique,  le  pouls  atheromateux. 

La  regularite  est  un  des  caracteres  les  plus  remarquables  du 
pouls  normal,  et  dont  les  modifications  trahissent  toujours  un  etat 
pathologique.  L’irregularite  des  pulsations  arterielles,  comme  celle 
des  battements  cardiaques  qu’elle  exprime,  pent  etre  poussee  a un 
degre  extreme  : c’est  la  folie  du  cceur  {delirium  cordis  de  Rouillaud), 
qui  indique  I’asystolie.  D’ordinaire  le  pouls  est  a la  fois  irregulier  et 
inegal,  c’est-a-dire  que  les  battements  n’ont  pas  tous  la  meme  force. 

Un  mode  important  de  I’irregularite  est  I’intermittence  cardiaque; 
Laennecl’a  divisee  en  vraie  et  fausse.  h’intermittence  vraie,  etudiee 
par  Lasegue^  consiste  dans  ce  fait  qu’apres  une  serie  de  battements 
reguliers,  il  survient  un  arret  plus  ou  moins  long,  apres  lequel  se 
reproduisent  les  battements.  Cette  intermittence,  qui  est  ordinaire- 
ment  douloureuse,  reparait  sans  regularite  constante  apres  une  serie 
de  quatre  a huit  pulsations,  et  le  premier  battement  qui  lui  succede 
est  en  general  plus  energique.  On  rencontre  ce  phenomene  dans  les 
etats  cachectiques  et  dans  certains  troubles  digestifs.  A la  difference 
de  la  precedente,  la  fausse  intermittence  ou  faux  pas  du  coeur  (Bouil- 
laud),  qu’on  observe  dans  les  affections  mitrales,  n’est  appreciable 
que  par  I’exploration  combinee  du  cceur  et  du  pouls;  la  radiale  ne 
donne  pas  de  pulsation  bien  que  le  cceur  ait  battu  : c’est  en  quelque 
sorte  une  systole  avortee. 

Enfm,  sur  une  artere  donnee,  la  pulsation  arterielle  pent  pre- 
senter, par  rapport  a la  pulsation  cardiaque,  un  retard  superieur  a 
I’etat  physiologique ; ce  retard  a parfois  une  certaine  valeur  pour  le 
diagnostic  d’un  anevrysme,  surtout  si  la  comparaison  peut  s’etablir 
avec  Tartere  symetrique  soumise  aux  conditions  normales. 

Remplacer  par  des  indications  lisibles  et  durables  les  sensations 
plus  ou  moins  obscures  et  toujours  fugitives  du  toucher,  tel  est 
I’objet  de  la  methode  graphique  appliquee  a Tetude  du  pouls.  Le 
sphygmographe  de  Marey^  qui  inscrit  la  forme  de  la  pulsation  arte- 
rielle, ne  remplace  pas,  a vrai  dire,  d’une  fagon  complete  les  sensa- 
tions tactiles.  Si  nombre  de  modifications  survenant  dans  la  forme  de 
cette  pulsation  sont  meconnues  par  le  doigt  explorateur,  il  est,  par 


1.  Lasegue  [Arch,  gdner.  de  medecine,  1872,  vol.  II,  p.  641). 

2.  Get  appareil  consiste  cssenliellement  en  un  ressort  qui  s’applique  sur  I’artere 
et  la  d^prime.  Ce  ressort,  a chaque  battement  arteriel  qui  le  soulfeve,  transmet  le 
mouvement  a un  levier  qui  I’amplilie.  Enfm  un  stylet  supporte  par  le  levier  inscrit 
chaque  oscillation  sur  un  papier  qui  se  deplace  devant  lui. 
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contre,  telles  qualites  du  pouls,  perceptibles  au  toucher,  qui  ne  soiit 
point  accusees  par  I’appareil  : si  bieu  que  ces  deux  modes  d’explora- 
tion  ne  sauraient  s’exclure  mutuellernent.  On  Lrouvera  dans  les  cha- 
pitres  consacres  aux  lesions  valvulaires  les  principaux  types  de  traces 
sphygmographiques;  il  convient  d’accorder  senlement  nne  mention 
particuliere,  sous  le  rapport  de  I’importance  semeiologique,  au  pouls 
de  I’insuffisance  aortique,  au  pouls  mitral,  au  pouls  de  I’atherome. 
Mieux  que  le  toucher  le  trace  met  en  evidence  le  dicrotisme  du  pouls 
qui  se  rencontre  dans  certaines  infections  et  celui  qui  est  un  des 
principaux  caracteres  du  pouls  de  I’insuffisance  aortique. 


Fig.  5.  — Trace  sphygmographique  du  pouls  normal. 


Fig.  6. — Trace  de  pouls  dicrote,  dans  un  cas  de  pericardite  (pris  par  M.  Azoulay). 

L’ auscultation  des  arteres,  sans  avoir  la  meme  importance  que 
celle  du  cceur,  est  cependant  utile  dans  les  cas  d’anevrysme,  ou  elle 
fait  entendre  des  souffles  arteriels,  et  dans  I’insuffisance  aortique, 
dont  le  double  souffle  intermittent  crural  est  un  des  principaux  signes 
physiques. 

L’etat  de  la  pression  arterielle,  qui  entre  pour  une  part  dans  les 
sensations  tactiles  ci-dessus  mentionnees,  ne  pent  encore,  malgre 
I’interfet  que  presenterait  la  solution  de  cette  question,  etre  evalue 
d’une  fagon  simple  et  precise.  Le  sphygmomanometre  de  M.  Potain^ 

1.  Imaging  par  Basch  et  perfectionne  par  M.  Fotain,  cet  appareil  mesure  la  pres- 
sion necessaire  a dquilibrer  la  pression  sanguine  dans  les  arteres.  II  consiste^  en  une 
ampoule  de  caoutchouc,  communiquant  avec  tin  manometre  ancroide,  et  a 1 aide  de 
laquelle  on  exerce  sur  I’artere  une  compression  graduelle.  Plus  la  compression  est 
forte,  plus  la  pression  indiquee  par  I’aiguille  du  manomfetre  est  dlevde.  LTnstant  ou 
Ton  ce.sse  de  pcrcevoir  le  pouls  au-dessous  du  point  comprimd  correspond  a 1 equi- 
librc  cherchd.  A la  radiale,  la  pression  normale  ainsi  obtenue  est  de  16  a 18  centi- 
metres de  mercure.  11  est  indispensable,  en  outre,  pour  liviter  I’onde  venue  de  .y- 
cade  palmaire  par  recurrence,  de  comprinier  fortement  I’artere  au-dessous  du  poin 
oil  I’on  explore  les  battements. 


21 


CONSIDERATIONS  GENERALES 

n’est  guere  qu’un  instrument  de  recherches  et  ne  peutetre  considere 
comme  un  instrument  de  diagnostic;  il  ne  donne  d’ailleurs  que  des 
indications  approximatives.  Neanmoins  il  pent  etre  utilise  avec 
quelque  avantage  pour  apprecier  les  variations  successives  de  la 
tension  chez  un  mfime  malade. 

Si  les  precedes  d’exploration  et  les  signes  qu’ils  fournissent 
abondent  pour  les  arteres,  il  n’en  est  pas  de  meme  pour  les  autres 
parties  de  Tappareil  vasculaire.  L’etat  de  la  circulation  dans  les 
capillaires  ne  pent  guere  etre  apprecie  que  par  I’aspect  des  tissus 
dans  lesquels  ils  ferment  leurs  reseaux,  et  la  paleur  ou  1 injection 
de  ces  tissus  n’indique  au  medecin  que  Tanemie  ou  la  congestion 
dont  ils  sent  le  siege.  Il  faut  signaler  aussi  le  pouls  capillaire  de 
I’insuffisance  aortique.  Enfin  c’est  dans  le  systeme  capillaire,  habi- 
tuellement  a la  pulpe  des  doigts,  que  Ton  puise  les  quelques  gouttes 
de  sang  necessaires  pour  les  recherches  d’hematologie  clinique. 

Quant  aux  veines,  la  vue  et  le  toucher  permettent  de  reconnaitre 
les  cordons  resistants,  noueux  et  douloureux  qu’elles  forment  lors- 
qu’elles  sont  le  siege  d’une  obliteration  par  thrombose  ou  par  phlebite, 
les  dilatations  et  les  flexuosites  qui  constituent  les  varices,  les  sou- 
levements  rythmiques  dont  elles  peuvent  etre  animees  et  dans 
lesquels  consiste  le  pouls  veineux.  Ces  pulsations  des  veines,  sur- 
tout  appreciahles  aux  jugulaires,  sont  produites  par  le  reflux  du 
sang  venu  du  coeur  droit  dans  le  systeme  veineux.  On  distingue 
un  faux  pouls  veineux,  qui  est  presystolique  et  dans  lequel  Tondee 
retrograde  est  le  resultat  d’une  contraction  exageree  de  Toreillette 
hypertrophiee,  et  un  vrai  pouls  veineux,  qui  est  systolique  et  produit 
par  le  reflux  du  sang,  chasse  par  la  systole  ventriculaire  a travers  la 
valvule  tricuspide  insuffisante  (voir  VInsuffisance  tricuspidienne).  On 
ne  doit  point  confondre  le  pouls  veineux  avec  les  ondulations  com- 
muniquees  aux  jugulaires  par  les  battements  carotidiens  ou  par  ceux 
de  la  crosse  aortique,  ni  avec  la  distension  de  ces  veines  qui  s’ob- 
serve  a I’occasion  des  grands  mouvements  respiratoires. 

Les  nombreux  signes  physiques  que  nous  venous  de  passer  en 
revue  sont  d’un  tres  grand  secours  pour  le  diagnostic  des  lesions 
cardio-vasculaires.  Seuls  ils  permettent  de  determiner  avec  precision 
Texistence,  le  siege,  la  disposition  anatomique  de  ces  lesions.  Toute- 
fois  le  diagnostic  serait  bien  incomplet  s’il  se  bornait  a ces  notions 
anatomiques  et  s’il  n’avait  en  vue  que  I’etat  local.  Ce  qu’il  faut,  en 
effet,  prendre  bien  plutdt  en  consideration  pour  etablir  le  pronostic 
et  le  traitement,  c’est  Tetat  des  divers  organes,  c’est  I’alteration  plus 
ou  moins  profonde  que  leur  a fait  subir  le  trouble  circulatoire,  c’est 
la  resistance  plus  ou  moins  grande  qu’ils  sont  capables  d’opposer  a 
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ses  effets.  En  uri  mot,  le  pronoslic  depend  bien  plus  - et  avec  lui  le 
Iraitement  des  troubles  fonctionnelsque  des  signes  physiques  et 
maintes  fois  on  voit  une  lesion  cardiaque  a signes  physiques  bruyants 
rester  fort  bien  toleree  pendant  de  longues  annees,  tandis  que  cer- 
taines  lesions,  presque  silencieuses  a I’auscultation,  entrainent  des 
accidents  promptenient  redoutables. 

Ces  troubles  fonctionnels,  dont  il  importe  avant  tout  de  deceler  la 
presence  et  d’apprecier  la  gravite,  sont,  nous  I’avons  dit,  fort  nom- 
breux.  Cependant,  si  I’on  met  a part  les  malformations  congenitales 
et  les  lesions  de  I’orifice  pulmonaire  qui,  evoluant  dans  le  tres  jeune 
age,  impriment  a tout  1 organisme  un  cachet  de  decheance  vraiment 
special  et  entrainent  comme  consequence  habituelle  la  phtisie  pul- 
monaire, les  autres  affections  cardiaques  evoluent  d’une  fapon  assez 
uniforme  et  aboutissent,  a echeance  plus  ou  moins  lointaine,  au 
m6me  resultat,  a Vasystolie,  syndrome  cardio-vasculaire  dont  I’im- 
portance  est  capitate  et  exige  une  description  distincte(voir  l’As?/sio/te). 
Ce  sont  done  les  premiers  indices  et  comme  les  signes  avant-coureurs 
de  ce  syndrome  que  le  medecin  devra  s’attacher  a reconnaitreau  plus 
tot.  Ce  sont  I’apparition,  le  retour,  I’intensite  de  ces  accidents  qui 
regleront  surtout  le  pronostic  dans  la  plupart  des  cas. 

Cela  pose,  ilconvient  d’ajouterquetoutes  les  affections  cardiaques 
ne  parviennent  pas  dans  le  meme  temps,  ni  de  la  meme  maniere  a ce 
but  commun.  II  en  est  qui  provoquent  tres  rapidement  I’asystolie  : 
par  exemple  certaines  pericardites  et  myocardites  aigues.  Les  affec- 
tions valvulaires  y aboutissent  en  general  d’une  fagon  lente  et  gra- 
duelle. 

Les  obstacles  circulatoires  qui  siegent  dans  le  cceur  droit  sont  natu- 
rellement  les  mieux  places  pour  produire  promptement  les  pheno- 
menes  de  stase  veineuse,  plus  ou  moins  generalisee,  qui  sont  la  note 
dominante  dans  ce  syndrome,  et  e’est  meme  parlemoyen  d’une  insuf- 
fisance  tricuspidienne  secondaire  que  les  autres  affections  valvulaires 
le  determinent,  d’autant  plus  vite  que  I’obstacle  est  plus  rapproche  du 
cceur  droit  sur  le  trajet  circulatoire.  Aussi  les  affections  mitrales  y 
parviennent-elles  beaucoup  plus  rapidement  que  les  affections  aor- 
tiques.  Ce  sont  les  affections  mitrales  qui  realisent  au  maximum  ces 
troubles  circulatoires  generalises  et  persistants,  cette  mort  graduelle 
de  tons  les  organes  qui  constitue  la  cachexie  cardiaque.  Au  contraire 
les  afiections  aortiques  n’atteignent  pas  toujours  la  phase  asysto- 
lique  et  sont  fort  souvent  interrompues  dans  leur  evolution  en  quelque 
sorte  naturelle  par  un  accident  plus  promptement  mortel,  notamment 
par  la  syncope. 

D’autres  circonstances  peuvent,  d’ailleurs,  amener  la  mort  dans 
les  affections  cardio-vasculaires,  soit  la  mort  subite  par  thrombose 
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cardiaque  et  embolie  pulmonaire,  soil  la  mort  plus  ou  moins  lente 
par  collapsus,  par  complication  infectieuse. 

La  therapeutique  est  a peu  pres  impuissante  envers  les  lesions 
des  organes  cardio-vasculaires  une  fois  conslituees;  son  role  est  done, 
dans  bien  des  cas,  purement  palliatif.  Si  revolution  des  lesions  se 
fait  avec  lenteur,  par  exemple  dans  les  affections  valvulaires,  c est  a 
des  prescriptions  bygieniques  que  se  borne  a peu  pres  le  traitement 
pendant  toute  la  periode  ou  la  lesion  est,  comme  on  dit,  compensee. 
Mais  lorsque  la  compensation  estrompue,  lorsque  le  cceur  droit  entre 
en  scene,  qu’il  faiblit  et  se  laisse  distendre,  la  therapeutique  peut 
intervenir  efficacement  pour  ranimer  sa  contractilite  et  conjurer 
I’asystolie  mena^ante.  C’est  alors  qu’apparaitle  role  des  medicaments 
dits  cardiaques,  parmi  lesquels  la  digitale  tient  depuis  longtemps  la 
premiere  place. 

Mais  a la  longue,  et  quelquefois  meme  d’emblee,  la  digitale  est 
impuissante  a relever  la  contraction  cardiaque  et  celle-ci  flechit  pour 
toujours  : il  y a meme  dans  cette  inefficacite  du  medicament  un  ele- 
ment pronostique  fort  important  et  des  plus  facheux.La  therapeutique 
se  borne  des  lors  a diminuer  le  travail  du  cceur,  a lutter  contre 
la  repletion  exageree  du  systeme  veineux  par  les  saignees,  les  deri- 
vatifs,  les  evacuants  et  surtout  les  diuretiques.  On  trouvera  au  Traite- 
ment des  affections  valvulaires  toutes  les  regies  de  I’intervention  dans 
les  maladies  chroniques  du  cceur. 

Quant  aux  lesions  vasculaires,  c’est  surtout  d’une  fagon  indirecte 
que  la  therapeutique  a prise  sur  elles.  C’est  par  une  hygiene  bien 
entendue,  c’est  en  diminuant  I’entree  ou  en  favorisant  la  sortie  des 
susbtances  nuisibles  qui,  par  I’intermediaire  du  sang,  alterent  les 
parois  vasculaires,  c’est  aussi  en  allegeant  le  travail  des  vaisseaux, 
en  ecartant  tons  les  obstacles  circulatoires,  en  abaissant  la  tension 
sanguine,  que  Ton  peut  s’opposer  dans  une  certaine  mesure  aux 
progres  de  ces  lesions.  Parmi  les  medicaments,  les  iodures  meritent 
pourtant  une  mention  particuliere. 


Ch.  Achauu 
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MALADIES  DU  CdUR 


PfiRICARDITES 


- Historique.  — Le  nom  de  Senac  (1749)  est  a juste  litre  me  n 
tionne  des  I’abord  par  tous  les  auteurs.  Dans  cette  periode  ancienne 
il  faut  citer  encore:  Auenbriigger  (1760),  dont  les  importants  travaux 
ne  furent  connus  en  France  que  longtemps  apres  sa  mort,  Heim  et 
Kreysig,  dont  nous  retrouverons  les  noms  quand  nous  traiterons  de 
la  Clinique  de  la  symphyse  cardiaque,  Gorvisart  qui  montra  I’impor- 
tance  de  la  matite  precordiale,  et  Laennec  qui  ne  croyait  guere  a la 
possibilite  du  diagnostic  clinique  de  la  pericardite,  avec  les  moyens 
insuffisants  dont  il  disposait. 

La  periode  moderne,  celle  qui  a ouvert  la  voie  vraiment  feconde 
en  resultats,  commence  avec  Louis  (1824-1830).  En  1824,  Gollintrouve 
et  decrit  le  frottement  pericardique.  Enfin  Bouillaud  fait  de  la  peri- 
cardite rhumatismale  une  etude  magistrale.  Depuis  lors  les  travaux 
se  sont  accumules  sur  la  question  : il  est  hors  de  propos  de  citer 
ici  des  noms  qu’on  retrouvera  dans  le  courant  de  Particle. 

Division.  — L’inflammation  du  pericarde  peut  etre  aigue  ou 
chronique.  Aigue,  elle  peut  etre  seche  ou  donner  lieu  a un  epanche- 
ment.  Get  epanchement  est  tantot  sero-fibrineux  ou  simple,  tantot 
purulent,  tantot  hemorrhagique. 

Une  meme  cause  etiologique  peut  engendrer  une  inflammation 
aigue  ou  chronique,  et  peut  ..determiner  I’inflammation  aigue  sous 
une  forme  quelconque  : seche,  sero-fibrineuse,  purulente,  hemor- 
rhagique. La  clinique  et  le  pronostic  varient  d’autre  part  beaucoup 
suivant  la  forme  anatomique  revfitue.par  I’inflammation.  Aussi 
croyons-nous  devoir  adopter  la  division  suivante  dans  cet  article  ! 

Etiologie  et  pathogenie  des  pericardites. 

Pdricardites  aigues  simples  (seche  et  s6ro-fibrineuse). 


PERIGARDITES 
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P6ricardites  purulentes. 

P^ricardites  Mmorrhagiques. 

P^ricardites  chroniques  (adherences  du  pericarde  et  symphyse 

carSiaque).  . , , ■ , * 

Enfm  une  place  a part  doit  6tre  reservee  a une  vanet6  importante  : 

\a.p6ricardite.tuberculeuse,(\m  sera  done  decrite  dans  un  article 
special. 


ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE  DES  PERIGARDITES 

La  notion  etiologique  de  I’infection  domine  aujourd’hui  1 histoire 
des  pericardites.  Nous  allons,  en  effet,  la  trouver  presque  partout 
dans  les  differents  groupes  de  causes  assignees  par  les  auteurs  aux 
pericardites. 

1"  GROUPE.  — G’est  d’une  infection  portant  directement  sur  la 
sereuse,  d’un  ensemencement  immediat  de  la  sereuse,  si  Ton  pent 
ainsi  dire,  que  releve  la  serie  des  pericardites  traumatiques,  celles 
qui  se  declarent  a la  suite  de  la  penetration  dans  la  sereuse  de  divers 
instruments  piquants  et  tranchants  (Renauldin,  Murat,  Ramberger, 
etc.).  Le  fait  de  Buist  est  classique  : des  fausses  dents  accidentel- 
lement  degluties  s’arreterentdans  Poesophage  et  la  monturemetallique 
perforant  le  pericarde  determina  une  pericardite  mortelle. 

L’interpretation  de  tons  ces  faits  ne  souffre  aucune  difficulte. 

2°  GROUPE.  — G’est  aussi  a I’infection  qu’il  faut  restituer  les  faits 
connus  dans  tons  les  traites  sous  le  nom  de  pericardite  par  propa- 
gation. On  lit  partout,  en  effet,  que  les  affections  pleuro-pulmonaires 
aigues  on  chroniques  sont  des  causes  frequentes  de  pericardite ; que 
Vaortite  aigue,  Vendocardite,  la  myocardite  se  propagent  souvent  a 
la  sereuse  pericardique.  Tous  les  classiques  ont  encore  signale  le 
retentissenient  de  diverses  lesions  locales  sur  le  pericarde  : le  peri- 
carde serait  lese  dans  ces  cas  par  propagation  ou  par  perforation  : 
tel  est  le  cas  pour  les  cavernes  pulmonaires  ou  ganglionnaires 
s’ouvrant  dans  le  pericarde;  pour  la  pericardite  consecutive  aux  abces 
ou  cancers  du  mediastin,  aux  suppurations  ganglionnaires  du 
mediastin,  a la  carie  vertebrale  ou  costale,  au  cancer  de  Poesophage, 
aux  lesions  des  organes  abdominaux  sous-diaphragmatiques  : abces 
peritoneaux,  sous-hepatiques,  ulcere  stomacal,  etc. 

Pour  cette  categoric  de  faits,  la  pathogenic  de  la  pericardite  est 
facile  a determiner  : tantot  il  y a effraction  de  la  sereuse  par  le  pus, 
la  sanie  cancereuse,  et  la  encore  e’est  un  ensemencement  direct  de 
germes,  une  pericardite  traumatique ; tantdt  Pensemencement  se  fait 
par  contiguite,  les  lymphatiques  transportant  de  proclie  en  proche 
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jusqu’a  la  sereuse  les  germes  infectieux  cultives  dans  les  organes 
voisins. 

Quant  a la  pericardite  dite  par  propagation  consecutive  aux  affec- 
tions pleuro-pulmonaires  et  cardiaques,  la  propagation  n’y  tientqu’un 
role  vraiment  efface. 

Nous  dirons  ci-dessous  ce  qu’est  en  realite  la  pericardite  qui 
accompagne  ou  suit  \o.  pneumonie. 

L’association  de  la  pericardite  avec  la  pleurisie  est  frequente  et, 
si  I’on  prend  les  choses  en  bloc,  par  la  methode  statistique  pure,  on 
voit  que  Duchek  trouve  22  fois  la  pleuresie  sur  43  cas  de  peri- 
cardite recente,  soit  51,2  fois  sur  100.  Mais  dans  ce  bloc  il  y a bien 
des  faits  differents.  Lorsque  pleuresie  et  pericardite  sont  toutes  deux 
d’origine  pneumonique,  quel  role  joue  vraiment  la  propagation  ? La 
meme  question  se  pose  quand  Pune  et  I’autre  affection  relevent  du 
rhumatisme,  du  mal  de  Bright,  etc.  Qui  dit  pleuresie  dit  infection  : 
la  pericardite  qui  accompagne  la  pleuresie  est  infectieuse  comme  elle 
et  releve  de  la  meme  notion  etiologique. 

La  meme  interpretation  generate  s’applique  aux  inflammations 
soi-disant  propagees  de  Vendocarde  et  du  myocarde  a la  sereuse  car- 
diaque.  Dans  quelques  cas,  on  a vu  un  abces  metastatique  du  myocarde 
s’ouvrir  dans  le  pericarde,  y determiner  la  suppuration;  mais  ces  cas 
mis  a part  — et  ils  ne  sont  pas  difficiles  a interpreter,  — c’est  le 
rhumatisme,  ou  toute  autre  infection  generate  qui  fait  a la  fois  I’endo- 
cardite,  la  myocardite  et  la  pericardite. 

Le  groupe  des  pericardites  par  propagation  est  done  entierement 
^ dissocier.  Partout  nous  trouvons  I’infection  : tantot  I’infection  se 
transmet  de  proche  en  proche  a la  sereuse  par  la  voie  lymphatique 
ou  sanguine ; tantot  il  y a effraction  (pericardite  traumatique  infec- 
tieuse); tantot  enfin  la  pericardite  et  I’inflammation  de  I’organevoisin 
relevent  d’une  meme  cause,  d’une  meme  infection  generate. 

3®  GROUPE.  — C’est,  en  effet,  dans  les  infections  generates,  les 
grandes  maladies  infectieuses  que  nous  trouvons  les  facteurs  les 
plus  communs  de  la  pericardite. 

Nous  allons  etudier  en  detail  ce  groupe  si  interessant  des  pericar- 
dites et  nous  le  ferons  a un  triple  point  de  vue  : 

1®  N ous  passerons  en  revue  les  diverses  maladies  infectieuses 
qui  sont  des  causes  de  pericardites,  disant  pour  chacune  en  quelques 
mots  les  divers  caracteres  de  la  pericardite  qui  s’y  rattache. 

2®  Nous  rechercherons  ensuite  la  nature  de  I’agent  infectieux  en 
cause  dans  ces  pericardites  d’origine  variee,  la  notion  d’infection 
primitive  ou  secondaire,  etc. 

3®  Enfm,  nous  synthetiserons,  au  point  de  vue  anatomique,  les 
pericardites  produites  par  ces  maladies  infectieuses  si  variees. 
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I.  — Existe-t-il  une  piricardite  infectieuse  primitive ?Leperica.rde 
peut-il  etre  atteint  primitivement  par  I’infection,  comme  peuvent 
I’etre  le  poumon,  le  cceur,  etc.?  M.  Foureur  a cite  le  cas  (Tune  peri- 
cardite  purulente  (a  streptocoques)  qui  constituait  la  seule  lesion 
trouvee  chez  le  malade.  II  faut  plutdt  dire  que,  dans  des  cas  de  cette 
origine,  la  porte  d’entree  — qui  doit  etre  aussi  variable  que  pour 
les  endocardites  infectieuses  — nous  echappe. 

M.  Rrouardel  cite,  dans  ses  cours  a la  Morgue,  la  frequence  de  la 
pericardite  suppuree  chez  les  gens  releves  sur  la  vole  publique  apres 
une  agression  brutale  et  succombant  aux  multiples  contusions  regues 
par  eux  ; c’est  la  une  notion  interessante. 

Les  anciens  auteurs,  qui  admettaient  si  volontiers  la  pleuresie  a 
frigore,\a.  pleuresie  primitive,  etc.,  ont  toujours  ete  tres  reserves 
sur  la  pericardite  primitive  ; Bamberger,  Duchek,  Friedreich,  Baiimler 
n’en  citent  que  de  rares  exernples.  Corvisart  et  Bouillaud  ne  faisaient 
aucune  difficulte  a admettre  la  pericardite  a frigore. 

Le  rhumatisme  reclame  dans  la  genese  des  pericardites  la  plus 
large  part.  C’est  a Bouillaud,  nous  I’avons  dit,  que  revient  I’honneur 
de  la  decouverte  des  liens  qui  unissent  les  affections  du  coeur,  la 
pericardite  comme  I’endocardite,  au  rhumatisme. 

C’est  dans  la  forme  aigue  du  rhumatisme  — la  polyarthrite  rhu- 
matismale  aigue  — que  survient  avec  le  plus  de  frequence  la 
pericardite.  Le  rhumatisme  chronique  ne  se  complique  que  rarement 
de  pericardite,  et  encore  s’agit-il  le  plus  souvent  de  pericardite 
chronique,  localisation  qui,  d’ailleurs,  n’est  nullement  negligeable, 
puisque  M.  Charcot  I’a  rencontree  quatre  fois  dans  neuf  autopsies. 

On  pent,  au  sujet  de  la  pericardite  du  rhumatisme  aigu,  poser  les 
lois  suivantes,  admises  aujourd’hui,  par  I’ensemble  des  auteurs  : 

Dans  le  rhumatisme  aigu  violent,  la  pericardite,  comme  I’endo- 
cardite,  est  la  regie,  alors  qu’elle  est  exceptionnelle  dans  les  rhuma- 
tismes  aigus  a allure  moderee. 

La  pericardite  isolee  est  moins  frequente  que  I’endocardite  rhu- 
matismale,  et  I’association  avec  I’endocardite  se  voit  aussi  plus 
frequemment  que  la  seule  localisation  sur  le  pericarde. 

La  pericardite  se  montre  de  preference  au  cours  de  la  premiere 
poussee;  elle  se  reveille  facilement  dans  les  poussees  ulterieures. 

Le  maximum  de  frequence  coincide  avec  I’acme  de  la  polyarthrite, 
c’est-a-dire  qu’il  se  place  au  second  septenaire. 

II  est  rare,  mais  non  impossible  que  le  cceur  soit  frappe  avant  les 
articulations.  Ilallez*  a reuni  onze  fails  de  pericardite  pre-arthro- 
pathique. 


1.  These  de  Paris,  1870. 
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La  forme  anatomique  ordinaire  de  la  localisation  pericardique  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  est  la  forme  s6che,  suivie  on  non 
d’epanchement  sero-fibrineux.  L’epanchement  purulent  n’appartient 
pas  au  rhumatisme  franc,  mais  aux  pseudo-rhumatismes,  dans  le 
sens  ou  Ton  entend  aujourd’hui  ce  mot,  et,  dans  ce  cas,  localisations 
articulaires  et  localisation  pericardique  sent  localisations  d’unemfime 
infection  generale  (scarlatine,  etc.)  qui  n’a  rien  de  common  avec  le 
rhumatisme  vrai. 

La  choree,  d’apres  une  doctrine  classique,  affecte  avec  le  rhuma- 
tisme la  plus  etroite  parente,  et  c’est  a ce  titre  que  Ton  observerait 
dans  la  choree  la  localisation  pericardique,  de  m6me  forme  ana- 
tomique que  dans  le  rhumatisme  aigu.  D’apres  Roger,  dans  la  choree 
rhumato-cardiaque,  tantdt  le  rhumatisme  ouvre  la  scene,  tantot  les 
phenomenes  cardiaques  ou  musculaires  apparaissent  les  premiers, 
tantbt  enfin  les  diverses  localisations  morbides  s’observent  simulta- 
nement. 

A I’epoque  ou  la  periostite  phlegmoneuse  diffuse  {osteomxy elite)  etait 
classee  comme  affection  rhumatismale,  on  rapportait  au  rhumatisme 
les  pericardites  suppurees  qu’on  observe  dans  cette  affection  : nous 
dirons  ci-dessous  ce  qu’il  faut  penser  de  cette  opinion. 

Les  fievres  eruptwes  sent  des  facteurs  assez  frequents  de  peri- 
cardite. 

Dans  la  rougeole  normale,  la  pericardite  est  vraiment  exception- 
nelle.  La  rougeole  hemorrhagique,  au  contraire,  comporte  en  regie 
une  localisation  pericardique  (pericardite  hemorrhagique). 

Dans  la  variole  elle  est  plus  frequente.  53  fois  sur  389  cas, 
M.  Brouardel  a observe  les  localisations  cardiaques  et  aortiques 
dans  la  variole ; souvent  I’aorte,  I’endocarde  et  le  pericarde  etaient 
interesses  a la  fois. 

La  pericardite  affecte  ici  trois  formes  principales  : a.  elle  est 
seche  ou  sero-fibrineuse,  apparaissant  au  moment  de  I’eruption, 
augmentant  au  stade  de  suppuration  pour  disparaitre  — mais  non 
sans  laisser  parfois  des  traces  facheuses  — pendant  la  convalescence ; 
c’est  la  la  pericardite  variolique  vraie ; b.  elle  est  tardive  et  purulente 
et  n’est  alors  qu’une  localisation  de  la  pyemie  venant  compliquer 
la  variole  au  stade  de  suppuration  ; c.  elle  est  enfin  hemorrhagique, 
dans  la  variole  hemorrhagique,  que  celle-ci  apparaisse  d’emblee,  au 
stade  d’eruption,  ou  plus  tardivement  encore. 

Dans  la  scarlatine.  la  pericardite  se  montre  surtout  comme  mani- 
festation tardive  : elle  est  purulente  et  n’est  autre  chose  qu  une 
infection  secondaire,  comme  la  pleuresie  purulente  et  les  pseudo- 
rhumatismes.  La  scarlatine  hemorrhagique  comporte, comme  la  lou- 
geole  et  la  variole,  une  localisation  pericardique  hemorrhagique. 
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Au  cours  de  V^rysipele,  on  pent  observer  une  localisation  peri- 
cardique  signalee  par  M.  Duroziez,  etudiee  en  France  par  MM.  Jaccoud 
et  Sevestre,  par  Hesse  et  Zuelzer  en  Allemagne,  et  plus  recemment 
encore,  cliez  nous,  par  M.  Denuce  dans  sa  these  inaugurated  M.  Jac- 
coud croit  la  pericardite  moins  frequente  que  I’endocardite,  a I’en- 
contre  de  Zuelzer  qui  pense  que  la  premiere,  est  souvent  meconnue. 

La  pericardite  erysipelateuse  peut  etre  seche;  elle  comporte  plus 
souvent  un  exsudat,  soit  sereux  et  citrin,  soit  louche,  sero-purulent, 
avec  flocons  membraneux  et  teinte  hemorrhagique. 

Dans  le  typhus  exanthematique,  le  pericarde  contient  en  regie  une 
certaine  quantite  de  liquide  sereux.  La  purulence  du  liquide  peri- 
cardique  se  montre  dans  la  pyemie  qui  complique  quelquefois  le 
typhus  a sa  periode  tardive. 

Dans  la  fievre  typho'ide,  la  pericardite  est  rare.  Stokes,  qui  a tou- 
jours  voulu  confondre  la  fievre  typhoide  et  le  typhus,  I’a  signalee  le 
premier.  La  these  inaugurate  de  Petitfour  (1878)  contient  le  releve  de 
six  observations  de  pericardite  seche.  Clozel  de  Boyer^  a vu  la  peri- 
cardite suppuree  dans  la  fievre  typhoide.  avec  concomitance  d’endo- 
cardite  vegetante  et  de  myocardite,  ce  qui  indique  une  complication. 
M.  Cadet  de  Gassicourt  a,  de  son  cote,  signale  un  fait  de  pericardite 
purulente  tardive  chez  un  enfant  atteint  de  fievre  typhoide.  En 
resume,  rare  dans  la  typhoide  norm  ale,  ou  elle  n’alfecte  guere  que 
la  forme  simple,  la  pericardite  peut  etre  purulente  dans  quelques 
cas  rares  de  typhoide  compliquee. 

La  pneumonie  reclame  une  part  plus  large  dans  I’etiologie  des 
pericardites  aigues.  Grisolle  croyait  la  pericardite  rare  dans  la  pneu- 
monie (5  pour  100  des  cas) ; les  statistiques  de  Vienne  la  signalent 
1 fois  sur  200;  a Stockholm,  elle  se  serait  montree  1 fois  sur 
100,  et  dans  les  statistiques  de  Bale,  4 fois  sur  100  3.  Tantot  associee 
a la  pleuresie  pneumonique,  tantot  isolee,  la  pericardite  peut 
se  developper  pendant  ou  apres  la  pneumonie,  comme  I’endocardite,  la 
pleuresie,  la  meningite,  etc.,  d’origine  pneumococcique.  Elle  est 
seche  -ou  comporte  un  epanchement  tantdt  sero-fibrineux,  tantot 
purulent. 

La  pericardite  purulente  peut  encore,  dans  la  pneumonie,  relever 
non  de  la  pneumonie  m6me,  mais  d’une  infection  accidentelle. 

La  tuberculose  est  une  cause  active  de  pericardite  : Bamberger 


rr^'  1866,  p.  589).  — Jaccoud,  Tr.  de  palhol.  ini.,  L I- 

Clin,  de  I hop  Larihomere;  Gai.  hebdom.,  1873.  - Zuelzer  (Ziemssen's  Handbuch 
der  spec.  Path.  u.  Ther.,  Bd.  II).  — Denuc£  (These  de  Paris,  1885) 

2.  Dull,  de  la  Soc.  anatom.,  1875. 
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avaneait  que,  sur  100  pericardites,  14  sont  d’origine  tubercu- 
leuse.  Le  pericarde  est,  au  cours  de  la  tuberculose,  affecte  de 
manieres  diverses  auxquelles  nous  consacrerons  ci-dessous  un  article 
special.  Bornons-nous  a dire  ici  que  tantot  il  y a simplement  des 
tubercules  du  pericarde  (granulie),  tantot  une  reaction  vraiment 
inflammatoire  de  la  sereuse  avec,  outre  les  tubercules,  un  epanche- 
ment  sero-flbrineux  ou  hemorrhagique,  ou  plus  rarement,  purulent. 

Ordinairement  subaigue,  la  pericardite  tuberculeuse  est  aussi 
chronique  et  determine  une  symphyse  cardiaque  plus  ou  moins 
complete. 

La  diphterie  toxique  donne  lieu  a un  epanchement  sereux  peri- 
cardique. 

Les  pyemies  d’ordre  medical,  chirurgical  et  obstetrical  (infection 
puerperale)  comptent  la  pericardite  purulente  au  nombre  de  leurs 
manifestations  ordinaires.  G’est  dans  ce  groupe,etnon  dans  celui  des 
localisations  pericardiques  rhumatismales,  que  doit  se  ranger  la  peri- 
cardite suppuree  de  VosteomyMite.  G’est  une  complication  frequem- 
ment  rencontree  chez  les  sujets  qui  succombent  a cette  maladie. 

II.  — La  longue  enumeration  qui  precede  nous  a montre  avec 
quelle  frequence  les  infections  generates  retentissent  sur  le  pericarde. 
II  faut  maintenant  etudier  la  nature  des  manifestations  pericardiques 
ainsi  determinees  et  leur  pathogenie. 

Dans  toutes  ces  grandes  infections  nous  remarquons  deux  modes 
d’attaque  du  pericarde;  tantot  c’est  I’affection  generate  elle-meme  qui 
commande  la  pericardite,  tantot  la  pericardite  est  un  accident  greffe, 
comme  d’autres  determinations,  sur  la  maladie  principale  et  releve 
d’une  infection  secondaire. 

II  existe  des  pericardites  relevant  directement  du  rhumatisme,  de 
la  variole,  de  I’erysipele,  du  typhus,  de  la  fievre  typhoide,  de  la  pneu- 
monie,  de  la  tuberculose,  de  la  pyemie;  mais  dans  la  scarlatine,  dans 
la  variole,  dans  la  fievre  typhoide,  dans  la  pneumonie,  on  pent  vom 
des  localisations  pericardiques  commandees  non  plus  par  la  maladie 
primitive,  mais  par  I’accident  — pyemie,  infection  purulente  - qui 
s’est  greffe  sur  ces  affections,  et  si  les  pericardites  du  premier  groupe 
sont  seches  ou  sero-librineuses,  celles  du  second  sont  purulentes. 

Si  nous  recherchons  maintenant  les  agents  pathogenes  qui  engen- 
drent  les  pericardites,  nous  voyons  que,  dans  I’etat  actuel  de  nos 
connaissances,  ils  se  reduisent  a un  fort  petit  groupe . 

G’est  le  pneumocoque  dans  la  pericardite  pneumonique;  e aci  e 
de  Koch  dans  la  pericardite  tuberculeuse;  le  streptocoque  dans  la 
pericardite  erysipelateuse;  les  microbes  du  pus  (streptocoque  et  sta- 
phylocoque)  dans  les  pdricardites  de  la  pyemie  et  toutes  les  pericar- 
dites suppurees  d’infection  secondaire. 
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Des  agents  qui  sont  les  facteurs  reels  de  la  pericardite  rhuma- 
tismale,  de  la  pericardite  variolique,  etc.,  nous  ne  savons  rien,  puis- 
que  nous  ne  savons  rien  sur  la  nature  intime  du  rhumatisme,  de  la 
variole. 

Y a-t-il,  d’ailleurs,  toujours  un  micro-organisme  qui,  greffe  sur  la 
sereuse,  determine  la  production  de  la  pericardite?  On  pent  en  douter : 
dans  la  diphterie  toxique  il  y a epanchement  pericardique,  et  cependant 
la  localisation  du  bacille  ne  depasse  pas  la  fausse  membrane  : c’est 
peut-etre  le  poison,  la  toxine  qui  cree  I’epanchement  pericardique, 
comme  aussi  c’est  la  toxine  qui  donne  au  cobaye  inocule  de  culture 
ou  de  poison  diphteriques  une  pleuresie  sereuse  abondante.  Cette 
consideration  d’epanchement  pericardique  produit  par  intoxication 
et  non  par  action  microbienne  locale  est  a retenir;  nous  allons  la 
retrouver  ci-dessous. 

III.  — Si  nous  cherchons  a verifier  le  fait  que  nous  avancions  au 
debut,  qu’une  meme  cause  infectieuse  peut  donner  lieu  a des  formes 
anatomiques  variees  de  pericardite,  nous  voyons  : 

Que  la  pericardite  simple  fseche  et  sero-fibrineuse)  peut  se  ren- 
contrer  dans  le  rhumatisme  et  la  choree  rhumatismale,  la  variole,  Pe- 
rysipele,  la  diphterie,  le  typhus,  la  pneumonie,  la  tuberculose  ; 

Que  I’epanchement  s&ro-purulent  ou  purulent  s’observe  dans  les 
pyemies,  les  fievres  eruptives  compliquees,  I’erysipele,  la  fievre 
typhoide,  la  pneumonie,  la  tuberculose  ; 

Que  I’epanchement  hemorrhagique  se  rencontre  dans  les  pyrexies 
eruptives,  la  tuberculose. 

4®  GROUPE.  — Le  mal  de  Bright  se  complique  de  pericardite 
comme  d’ailleurs  aussi  et  plus  frequemment  de  pleuresie.  On  observe 
rarement  la  forme  aigue,  mais  le  plus  souvent  la  pericardite  est 
chronique,  seche  ou  avec  epanchement  de  nature  variable,  et  frequem- 
ment hemorrhagique. 

L’epanchement  pericardique  du  mal  de  Bright  n’est  done  pas  tou- 
jours une  simple  hydropisie  du  pericarde.  La  pathogenie  en  est  sans 
doute  complexe  : les  infections  secondaires,  si  frequentes  dans  le 
mal  de  Bright,  mises  a part,  ne  semble-t-il  pas  qu’il  y ait  une  large 
part  a faire  a I’intoxication?  G’est  dans  ce  sens  queM.  Keraval^  — 
sans  preuve  suffisante  d’ailleurs — a faitjouer  al’uremie  le  r61e  prin- 
cipal dans  la  genese  de  ce  groupe  de  pericardites. 

Le  scorbut  donne  lieu  a une  pericardite  hemorrhagique,  Dans  la 
region  septentrionale  de  la  Russie  ou  le  scorbut  est  endemique,  la 
pericardite  hemorrhagique  (pericardite  sanguinolente  exsudative  de 
Seidhtz,  pericardite  scorbutique  de  Kyber)estobservee  frequemment : 


1.  These  de  Paris,  1878. 
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on  a cite  des  epidemics  (?)  de  pericardite  hemorrhagique  scorbutique. 
Au  meme  litre  que  le  scorbut,  le  purpura  coniporte  une  localisation 
pericardique. 

5°  GROUPE. — Quelques  autres  influences  doivent  encore  entrer  en 
ligne  de  compte  dans  I’etiologie  de  la  pericardite  : tels  sont  pour 
M.  Lancereaux  la  diathese  fibreuse  sclerogene  {artirio-scUrose)  et 
ValcooHsme,  facteurs  de  pericardite  cbronique  et  d’obliteration  du 
pericarde. 

II  faudrait  encore  ici  admettre  I’influence  pathogenique  de  I’in- 
toxication. 

L’etiologie  generate  des  pericardites  pent  etre  enoncee  dans  le 
tableau  synthetique  suivant,  qui  resumera  tout  ce  chapitre  etiolo- 
gique. 


I 

Pericardites  aigues  simples 
(seches  ou 
sero-fibrineuses). 


Rhumatisme  aigu  et  choree  rhumatismale. 
Variole. 

Erysipele. 

Diphterie. 

Typhus. 

Fievre  typhoide. 

Pneumoiue. 

Tuherculose. 

Mai  de  Bright. 


Cette  vari6te  a pour  cause  pathogenique  Paction  sur  la  sdreuse  de  microbes  bien 
a '♦Ll.nP^rtPls  one  le  nneumocoque  (pneumonic),  le  streptocoque  (erysipele  ,le  ba- 
il  e rKol  ’'^suiL  encor.  <l'«n.  in..xi=ali.n  (diphl  ne.  mal 

de  Bright). Elle  esl  enl'm  d’un  micanisme  inconnu  (rhumali.me,  variole.  typhus,  etc.). 


II 

Pericardites  sero-purulentes 
ou  purulentes, 
aigues  ou  chroniques. 


Pericardite  septique  primitive. 

Pericardite  par  propagation  ou  par  effraction 
(dansles  tumeurs  oules  suppurations  des  or- 
ganes  du  mediastin  ou  desorganes  sous-dia- 
phragmatiques). 

Pericardites  des  pyemies  : 

Chirurgicales  (infections  post- operatoires, 
osteomyelite,  etc.); 

Obstetricales  (infection  puerperale); 

JIf edicales  (infections  secondaires  des  flevres 
eruptives,  de  la  fievre  typhoide,  du  typhus, 
de  la  pueumonie,  du  mal  de  Bright,  etc.). 

Pericardite  de  la  pneumonic  aigue. 

Pericardite  de  I’erysipele. 

Pericardite  tuberculeuse. 


Cette  varidte  rcsulte  de  I’intcrvention  des  bacmrS^Koch! 

staphylocoques),  du  streptocoque  de  1 drysip61e,  du  pn  q > 
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III 

Pericardites  hemorrhagiques 
aigues  ou  clironiques. 


Pericardite  des  pyrexies  hemorrhagiques. 
Pericardite  du  scorbut  et  du  purpura. 
Pericardile  du  cancer  propage  a la  sereuse 
par  voisinage  ou  par  metastase. 

Pericardile  brightique. 

Pericardite  tuberculeuse. 


IV 

Pericardites  clironiques 
(adherences  du  pericarde, 
symphyse  cardiaque). 


Pericardite  de  propagation  : anevrysmes  aor- 
tiques,  tumeurs  du  mediastin,  etc. 

Pericardite  rhumatisraale  : rhumatisme  aigu  k 
repetition  ou  rhumatisme  chronique. 

Pericardite  tuberculeuse. 

Pericardite  des  alcooliques,  des  arlerio-scle- 
reux  et  des  brightiques. 


Telles  sont,  resumees  d’une  fagon  scliematique,  les  principales 
causes  de  la  pericardite. 

II  nous  reste  a dire  un  mot  de  la  frequence  suivant  les  ages. 

C’est  surtout  la  jeunesse  et  Page  adulte  que  frappe  la  pericardite, 
Car  c’est  a cette  periode  de  la  vie  que  s’observent  surtout  le  rhuma- 
tisme polyarticulaire  aigu  et  les  diverses  maladies  infectieuses  parmi 
lesquelles  Pinflammation  du  pericarde  trouveses  facteurs  ordinaires. 

Dans  Penfance  au-dessous  de  cinq  a six  ans,  elle  est  rare;  mais, 
au-dessus  de  six  ans,  elle  est  relativement  frequente:  c’est  qu’eneffet 
chez  Penfant  de  ces  ages,  si  le  rhumatisme  n’est  pas  ordinaire,  il  a 
du  moins  pour  les  sereuses  du  coeur  une  predilection  toute  particu- 
liere.  II  convient  d’ajouter  cependant  que  le  pericarde  est  moins 
frappe  que  Pendocarde.  La  pericardite  a ete  signaleememe  dans  la  vie 
fcetale  (adherences)  et  chez  le  nouveau-ne  (accidents  infectieux  gene- 
ralises). Chez  les  vieillards  elle  est  loin  d’etre  rare,  et  la  pericardite 
mfeme  aigue  se  rencontre  entre  soixante-dix  et  quatre-vingt-dix  ans 
avecune  certaine  frequence  ^ : c’est  a ces  Ages  la  pericardite  rhuma- 
tismale,  hrightique,  tuberculeuse  ou  pneumonique  qu’on  rencontre 
surtout. 


PERICARDITES  AIGUES  SIMPLES  (SECHE  ET  SERO-FIBRINEUSE). 


Anatomie  pathologique.  — Le  processus  anatomo-patholo- 
gique  des  pericardites  aigues  simples  — c’est-a-dire  de  celles 
ou  n’intervient  ni  Pexsudat  hemorrhagique  ni  Pexsudat  purulent  — 
comprend  deux  phases  qui  ne  s’enchainent  pas  fatalement. 

1.  Ch.  Lejard,  De  la  p6ricardile  aigue  des  vieillards  (These  de  Paris,  1885).  ^ 
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La  premiere  phase  repond  a Pexsudalion  plastiqiie  pseudo-mem- 
braneuse  (pericarditesec/ie)que  suit  ordinairement  une  accumulation 
de  liquide  sero-fibrineux.  La  pericardite  aigue  simple  est  done 
lantot  seche  pendant  toute  sa  duree,  et  tantdt  seche  d’abord,  puis 
avec  epanchement. 

A.  Pericardite  seche.  — Elle  est  soit  gdneralisee,  soit  limitee  a 
line  portion  circonscrile  du  pericarde  qui  est  le  plus  souvent  la 
base. 

Quels  que  soient  les  phenomenes  primordiaux,  phenomenes  que 
seule  la  pathologie  experimentale  peut  reveler  et  qui,  d’apres  Desclaux, 
Chapmann,  etc.,  seraient  surtout  la  vascularisation  exageree  de  la 
sereuse,  I’exsudat  fibrineux  caracteristique  se  produit  bientdt. 

« Une  couche  fibrineuse,  irreguliere,  grenue,  tapisse,  dans  une 
etendue  variable,  les  deux  feuillets  du  pericarde,  le  feuillet  visceral 
principalement.  Ces  depots  sont  tantot  disposes  par  plaques  plus 
ou  moins  eloignees  les  lines  des  autres,  on  reunies  en  presqu’iles. 
Ils  ferment  ainsi  des  fausses  membranes  que  Ton  peut  detacher 
des  couches  sous-jacentes.  Grisatres,  minces  et  molles  au  dehut, 
elles  deviennent  de  plus  en  plus  epaisses  et  resistantes,  et  paraissent 
alors  formees  de  lamelles  superposees  par  une  sorte  de  travail  de 
stratification.  La  surface  est  rarement  reguliere,  elle  presente  ordi- 
nairement un  aspect  alveolaire  tout  special,  et  a I’ceil  nu  on  peut 
y distinguer  de  petits  mamelons,  des  prolongements  coniques  et 
polypiformes.  A ces  irregularites  de  I’exsudat  fibrineux,  causees  par 
les  mouvements  du  cceur,  s’appliquent  ces  denominations  de  cor 
tomentosum,  hirsutwu,  villosuni  des  anciens  auteurs,  et  ces  compa- 
raisons  classiques  avec  la  langue  de  chat,  I’ananas,  la  pomme  de 
pin  depouillee,  le  deuxieme  estomac  des  ruminants  L » Laennec  com- 
parait  I’aspect  des  deux  feuillets  a celui  de  deux  tartines  de  heurre 
accolees  d’abord,  puis  separees  d’un  mouvement  brusque. 

L’histologie  de  la  lesion  est  assez  simple  : il  s’agit  de  mailles  de 
fibrine  englobant  des  Cellules  diverses  (cellules  epitheliales,  leuco- 
cytes). C’est  encore  de  fibrine,  de  cellules  epitheliales  etde  leucocytes 
que  sont  formees  les  fausses  papilles,  les  elevures  polypiformes  dont 
nous  avons  parle.  La  sereuse  est  vascularisee  d une  faponanomale  et 
ses  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  regorgent  de  leucocytes. 

Le  processus  peut  s’arreter  la : la  pericardite  est  et  reste  seche  ; 
mais  ordinairement  se  produit  la  phase  suivante,  cede  de  1 epan- 
chement. 

B.  pericardite  avec  epanchement.  — L’epanchement  se  produit  en 
general  avec  rapidite:  en  deux  ou  trois  jours  il  est  constitue;  it  peut, 

1.  M.  I\,VYN,VUD,  art.  Pericarde  ilii  Xouv.  Diclionn.  de  meJ.  etde  chir.  prat.,  1878. 
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surtout  dans  la  pericarclite  rhurnatismale,  disparaitre  avec  la  meme 
rapidite. 

Rarement  laquantite  de  liquide  exsudee  depasse  5 ou  600  grammes. 
Corvisart,  Louis  et  Graves  ont  signale  des  epanchements  depassant 
un  litre,  et  Gosselin  a rencontre  un  exsudat  de  deux  litres. 

L’epanchement  est  sero-fibrineux,  c’est-a-dire  compose  d’une 
partie  sereuse  liquide  et  d’une  partie  fibrineuse  qui,  se  coagulant 
parfois,  donne  naissance  a des  flocons  nageant  dans  le  liquide  ou  se 
deposant  en  lames  stratifiees  sur  les  feuillets  pericardiques.  L’epan- 
cbement  sero-fibrineux  estnormalement  transparent  et  limpide;  mais 
les  globules  blancs  et  les  leucocytes  qu’il  contient  toujours  peuvent 
lui  donner  parfois  une  teinte  legerement  opaline  ou  sanguinolente. 

C.  — Quel  est  I’avenir  des  lesions  pericardiques  aigues  simples 
que  nous  venons  d’analyser? 

La  pericardite,  seche  des  le  debut,  peut  rester  seche  : d’ordinaire 
alors  le  retour  a I’etat  normal  se  produit  sans  difficultes,  mais  le 
processus  peut  laisser  quelques  traces  sous  forme  de  plaques,  de  vege- 
tations qui,  se  soudant  d’un  feuillet  a I’autre,  determinent  des  adhe- 
rences  facheuses.  Dans  quelques  cas  meme,  il  peut  se  faire,  par 
exsudat  plastique  abundant,  un  accolement  rapide  des  deux  surfaces 
sur  toute  leur  etendue,  une  symphyse  aigue. 

L’epanchement  qui  succede  a la  phase  de  pericardite  seche  peut 
lui  aussi,  disparaitre  completement  : la  surface  pericardique  se 
deterge,  et  la  sereuse  reprend  son  aspect  normal.  Cette  heureuse  evo- 
lution est  exceptionnelle. 

Ge  que  Ron  voit  plus  souvent,  c’est,  sur  I’un  ou  I’autre  feuillet  ou 
sur  tous  deux  a la  fois,  I’organisation  des  plaques,  des  bourgeons 
d’exsudat,  d’ou  resultent  les  adherences  qui  uniront  tot  ou  tard  les 
deux  feuillets  sous  forme  de  tractus,  d’ilots,  ou  quelquefois  encore 
de  symphyse  totale,  avec  disparition  du  sac  pericardique. 

Deux  autres  modes  de  terminaison  sont : la  transformation  puru- 
lente  et  le  passage  a Vetat  chronique. 

On  a dit  de  la  pericardite  sero-flbrineuse  qu’elle  pouvait  passer  a 
la  purulence,  et  le  fait  semblait  d’autant  plus  nature!  que  I’enan- 
chement  sero-fibrineux  le  plus  simple  contient  toujours  une  certaine 
quantite  ,le  globules  blancs  : entre  la  pericardite  sero-fibrineuse 
e la  pericardite  purulente,  comme  entre  la  pleuresie  sero-fibrineuse 
et  la  pleuresie  purulente,  il  ne  paraissait  done  y avoir  qu’une 
question  de  degrt.  II  semble  vraiment  qu'il  y ait  autre  chose  et  ou"n 
sagisse  la  d’une  question  de  nature:  toute  pleuresie  se’ro-flbri 
neuse  nest  pas  susceptible  de  passer  i ia  purulence  : il  faut  I’in- 
leiTention  d agents  pyogenes,  quelle  que  soil  la  raison  de  cette 
intervention  (nature  de  i’alTection  eausale,  infection  secondaire,  etc  )t 
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Mais  il  faut  ajoiiler  qiie  cciiains  agents  capables  de  produire  la 
suppuration  peuvent  ne  determiner  qu’un  dpanchement  sero-fibri- 
neux  L 

On  rencontre  des  pdricardites  sero-fibrineuses  qui  n’ont  aucune 
tendance  a la  regression  : I’epanchement  persiste  avec  ses  caracteres, 
el  de  nouvelles  couches  fibrineuses  viennent  se  deposer  peu  a peu 
sur  les  feuillets  de  la  sereuse. 

D.  — II  nous  reste  a envisager  les  lesions  developpees  au  voisi- 
nage  du  pericarde  atteint  d’intlammation  aigue,  et  I’etat  du  cmur. 

On  rencontre  souvent  la  pleuresie  en  coincidence  avec  la  pericar- 
dite;  il  semble  qu’il  s’agisse  plutdt  de  deux  lesions  nees  sous  la 
memo  influence  etiologique  (rhumatismej  pneumonie,  etc.)  que  de 


lesions  propagees  du  pericarde  a la  plevre. 

La  meme  explication  s’adresse  aussi  a I’endocardite  : rien  n’est 
plus  frequent  que  I’endo-pericardite  rhumatismale  par  exemple. 

Les  alterations  du  myocarde  ont  ete  peu  etudiees  encore.  Dans  les 
endo-pericardites  aigues^  le  myocarde  subit  toujours  une  alteration 
aigue,  et  il  semble  que,  dans  la  forme  clinique  dite  pericardite  para- 
lytique,  les  graves  accidents  que  I’on  observe  ressortissent  a la  myo- 


cardite  pour  une  large  part. 

Les  gros  epanchements,  les  epanchements  a croissance  ra- 

pide  ont  sur  le  coeur  et  les  vaisseaux  de  la  base  une  influence  physio- 

pathologique  de  laquelle  il  faut  dire  un  mot. 

Morgagni,  on  le  salt,  fit  le  premier  voir  que,  dans  les  plaies  du 
coeur  la  mort  subite  avait  sa  veritable  cause  dans  la  compression 

exerc’ee  par  I’hemorrhagie  intra-pericardique.MM.Francois-Francket 

Lagrolet^  ont  cherche  recemment  a expliquer  les  troubles  graves  de 
la  circulation  dans  les  cas  d’epanchements  intra-pericardiques.  Us  ont 
montre  que  la  pression  determinee  par  le  liquide  mjecte  dans  le  peii- 
carde  a pour  effet  d’agir  mecaniquement  sur  les  oreillettes  d abaisber 
la  pression  arterielle  (prise  A la  femorale)  et  d’elever  la  pression 
veiLuse  (prise  dans  la  jugulaire).  Lorsqu’on  determine  experimen- 
talementU  epanchement  dans  le  pericarde  et  qu  on  fait  cioitie 
graduellement  cet  epanchement,  void  ce  qii’on  observe  : 

^ « En  procedant  avec  menagement,  on  pent  determiner  dans  le  pe- 

ricarde une  contre-pression  tout  juste  suffisante  pour  arreter  1 aboid 
du  sang  v^  au  bout  de  quelques  instants,  on  voit  la  pression 


lapin  ddtcrmiaa,  en  mSme  temps  ^ 

pdricardilc  avec  fausses  membranes  tomenteuses  et  epancn 

2.  Durand,  Thfese  de  Lyon,  1883.  res  28  mai  1877,  et  Gas.  heb- 

3.  F».-Fkanck  {Comples  reiidus  de  I Acad,  des  sctenc  , 

dom  1877).—  Lacrolet,  These  do  Paris,  1878. 
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veineuse  surmonler  Pobstacle,  et  le  coeur  recommencer  a envoyer 
des  onddes  de  plus  en  plus  fortes.  Si  1 on  eleve  alors  de  quelques 
millimetres  de  mercure  la  compression  intra-pericardique,  on  sur- 
monle  de  nouveau  la  pression  veineuse ; on  assiste  a une  nouvelle 
phase  d’accidents  plus  accenlues  que  precedemment,  car  la  repa- 
ration, devenue  plus  difficile,  sera  encore  moindre.  Enfm,  apres  une 
serie  de  reparations  et  de  chutes  de  la  pression  arterielle,  on 
arrive,  au  bout  d’un  certain  temps,  amaintenir  dansle  pericarde  une 
pression  telle  que  la  reparation  n’est  plus  suffisante  pour  entretenir 
la  vie,  et  que  I’animal  soumis  a I’experience  succombe  en  presen- 
tant  tons  les  signes  de  I’asphyxie.  » II  semble,  dit  Raynaud  en  citant 
ces  faits  experimentaux,  que  ce  soit  la  une  reproduction  aussi  fidele 
que  possible  de  la  serie  des  phenomenes  mecaniques  qui  fmissent  par 
determiner  la  mort  dans  la  pericardite  aigue. 

Symptomatologie.  — Nous  analyserons  d’abord  un  a un 
les  divers  signes  physiques  et  fonctionnels  que  peut  presenter  la 
pericardite  aigue  ; nous  enumererons  ensuite  les  formes  cliniques 
de  I’affection,  formes  variables  suivant  que  I’epanchement  se  fait 
ou  non,  que  I’epanchement  une  fois  constitue  reste  modere  ou  s’ac- 
croit  rapidement,  suivant  enfln  que  le  myocarde  est  ou  n’est  pas 
atteint,  etc. 

A.  Signes  physiques. — h’ inspection  fournit  un  symptome  capital, 
la  voussure  precordiale,  et  un  symptome  plus  rare  et  moins  interes- 
sant,  la  voussure  dpigastrique  : signes  dus  I’un  et  I’autre  a Aven- 
brugger. 

La  voussure  precordiale  se  presente  sous  la  forme  d’une  saillie 
legerement  convexe,  a maximum  siegeant  vers  lapointe,  occupant  les 
troisieme,  quatrieme,  cinquieme  et  meme  sixieme  espaces  inter- 
costaux,  remontant  rarement  au  deuxieme.  Pour  se  produire,  elle 
necessite  I’intervention  d’un  epanchement  de  4 a 500  grammes  au 
moins;  au-dessous,  la  saillie  manque  ou  est  a peine  marquee. 

La  voussure  epigastrique  resulte  du  refoulement  du  diaphragme 
venant  comprimer  les  organes  abdominaux  : elle  ne  peut  se  produire 
que  dans  le  cas  de  grand  epanchement. 

La  palpation  donne  deux  signes  de  grande  valeur  : le  frottement 
piricardique  et  les  modifications  du  choc  de  la  pointe. 

Le  frottement,  qui  siege  surtout  a la  region  precordiale  moyenne  et 
qui  traduit  ala  main  — comme  un  signe  correspondant  le  traduit  a 
1 Oreille  le  contact  des  deux  surfaces  rugueuses  du  pericarde  dans  la 
pericardite  seche,  peut  6tre  compare  a une  sorte  de  grattement,  de 
frolement,  de  frou-frou  tout  a fait  superficiel. 

^ ^ Le  choc  de  la  pointe  est  d abord  eclatant,  mais  des  la  formation  de 
I’epanchement  il  se  modifie.  II  devient  moins  net,  la  pointe  semble 
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trainer;  puis  il  s’ad'aiblit,  devieiit  de  moins  en  moins  perceptible  et 
linil  par  disparaitre.  Mais  il  existe  un  inoyen  tres  simple  et  tres  carac- 
teristiquede  faire  reparaitre  le  cboc,  c’est  de  faire  asseoir  le  malade; 
le  cceur  se  deplace  alors,  se  porte  en  avant,  refoulant  la  serosite,  et 
son  cboc  systolique  devient  de  nouveau  perceptible  a la  main. 

La  percussion  revele  neltement  repanchemerit  en  accusant  I’aug- 
mentation  de  iamatit^  precordiale  qui  prend  aussi  une  forme  speciale. 
Quand  la  quantile  dn  liquide  epanche  atteint  environ  400  grammes, 
la  matite  precordiale  figure  un  triangle  a base  inferieure  et  a sommet 
sup^rieur  tronque.  Cette  matite,  franche  et  absolue  au  centre,  relative 
sur  les  c6tes  oii  les  languettes  pulmonaires  viennent  donner  une 
demi-sonorite,  varie  avec  la  quantise  de  I’epancbement  : le  bord 
inferieur  correspond  au  sixieme,  au  septieme  et  meme  au  buitieme 
espace  intercostal ; Tangle  gauche  pent  atteindre  la  ligne  axillaire,  et 
Tangle  droit,  le  bord  droit  du  sternum;  le  sommet  repond  au 
deuxieme  espace  intercostal. 

L’etude  attentive  de  la  matite  permet  de  suivre  les  dilTerentes 
phases  de  Tevolution  de  Tepanchement.  D’apres  M.  Potain*,  on  pent 
en  distinguer  quatre  : 

1°  Phase  de  p6ricardite  seche  : la  matite  n’est  que  faiblement  aug- 
mentee  par  suite  d’une  legere  dilatation  cardiaque  ; 

2°  Phase  (Tepanchement  croissant  : la  limite  superieure  de  la  ma- 
tite precordiale  s’eleve  en  s’elargissant  et  s’arrondissant  vers  la  poi- 
gnee  sternale ; son  bord  gauche  presente  vers  son  tiers  superieur 
une  encoche  (encoche  de  Sibson)qui  donne  a la  zone  mate  une  forme 
((  en  brioche  » et  qui  se  produit  lorsque  Tepanchement  atteint  420  a 
460  grammes  de  liquide ; en  has  la  matite  s’etend  au-dessous  de  la 
limite  ou  Ton  pergoit  les  battements  ide  la  pointe  ; enfin  la  portion 
decouverte  du  cceur  (zone  de  matite  absolue)  augmente  notablement 
d’etendue ; 

3°  Phase  A’ epanchement  decroissant : la  matite  reprend  sa  forme 
normale ; 

4“  Phase  de  dilatation  consecutive  : Talfaiblissement  du  myocarde 
entraine  un  certain  degre  de  dilatation  cardiaque  qui  se  traduit 
a la  percussion  par  un  abaissement  et  une  deviation  de  la  pointe 
en  dehors. 

V auscultation  fait  constater  deux  signes  quirepondent  a ceux  que 
fournit  la  palpation  : Tun  est  le  frottement  pericardique,  indice 
du  glissement  rude  des  deux  feuillets  pericardiques  reconverts 
d’exsudats;  Tautre  est  TafTaiblissement  et  la  disparition  des  bruits 


1.  POTAIN,  Du  iliagn.  dc  la  pdricarditc  rhumat.  aigue  avcc  epanchemcnt  (Rev.de 
medecine,  ^881 , p.  785). 
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dll  cc6ur  ({ue  Pepanchement  ne  laisse  plus  en  rapport  avec  la  parol 
thoracique. 

Le  froUement  p&ricardique,  decouvert  par  Collin,  s’entend  a la 
region  moyenne  du  cceur  : il  nait  et  meurt  sur  place,  sans  propaga- 
tion, caractere  qui  le  separe  netteinent  des  souffles  endocardiaques. 
II  augmente  d’intensite  dans  la  position  assise  ou  sous  une  pression 
forte  du  stethoscope.  II  n’estnullement  isochrone  aux  bruits  du  cceur. 
Souvent  il  couvre  les  deux  bruits  et  occupe  en  outre  le  petit  silence, 
ce  qui  donne  lieu  au  rythme  dit  de  galop  p^ricar clique.  Le  rythme 
perQu  par  I’oreille  est  alors  caracterise  par  trois  bruits  : le  pre- 
mier correspond  au  premier  bruit  du  cceur  couvert  par  le  frotte- 
ment,  le  deuxieme  est  produit  par  le  frottement  seul  entendu  pendant 
le  petit  silence,  le  troisieme  enfin  est  le  deuxieme  bruit  du  cceur  cou- 
vert encore  par  le  frottement.  On  dit  classiquement  que  ce  bruit  de 
galop  se  produit  sur  le  rythme  d’un  dactyle  : une  longue  et  deux 
breves  alors  que  le  bruit  de  galop  de  I’liypertropbie  brightique 
a le  rythme  d’un  anapeste  : deux  breves  et  une  longue  )L  Mais 
cette  distinction  n’a  guere  d’importance  clans  la  pratique. 

Le  timbre  du  frottement  est  variable  suivant  I’epaisseur  et  la  ru- 
desse  de  I’exsudat  pericardique  : il  affecte  trois  timbres  principaux 
qu’on  pent  comparer  avec  Bouillaud,  d’abord  a un  grattement  leger, 
a un  froissement,  au  frou-frou  de  la  sole,  du  talfetas,  du  billet  de 
banque  — c’est  le  stade  de  debut  de  I’exsudation;  — puis  au  frotte- 
ment rude,  au  « cri  du  cuir  d’une  selle  neuve  sous  le  cavalier  »,  sui- 
vant la  pittoresciue  expression  de  Laennec  — c’est  la  un  stade  plus 
avance  de  I’exsudat;  — enlin,  dans  les  pericarclites  anciennes  a 
exsudat  organise,  au  raclement. 

Le  bruit  de  frottement  est  un  signe  de  la  plus  haute  valeur;  il 
peut  etre  donne  comme  pathognomonique  de  la  pericardite  seche. 

Quand  I’epanchement  se  produit  et  devient  abondant,  les  bruits 
du  cceur  ne  tardent  pas  a s’affaiblir ; ils  s’eloignent,  s’attenuent;  le 
cceur  peut  meme  clevenir  muet  dans  les  pericardites  a grand  epan- 
chement. 

La  position  assise  peut  de  nouveau  rendre  saisissables  a I’oreille, 
comme  a la  main,  les  bruits  du  cceur  alTaiblis  ou  meme  clisparus  : 
nous  nous  sommes  explique  sur  le  mecanisme  de  ce  phenomene. 

Des  souffles  qu’on  peut  constater  au  cours  de  la  pericardite  nous 
ne  dirons  rien  ; ils  dependent  ordinairement  de  I’endocardite  conco- 


1.  Le  bruit  de  frottement  pent  6tre  presyslolique,  meso-systolique  ou  meso-diasto- 
liqiie.  On  peut  aussi  observer  un  bruit  de  galop  Ires  comparable  a celui  de  la  ndphrite 
interstitielle,  mais  moins  intense.  Dans  ce  cas,  le  bruit  prdsyslolique  suraioute  serait 
da,  d’apres  M.  Potain,  au  choc  resultant  d’une  brusque  distension  du  myocarde  dont 
la  tonicite  est  alfaiblie.  ’ 
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mitante.  Cependant  ils  peuvent  quelquefois  6tre  rattaches  a une 
insuffisance  fonctionneRe  resultant  d’une  dilatation  cardiaque  consi- 
derable. 

B.  SiGNES  GENERAUX  ET  FONCTiONNELS.  — La  p6ricardite  n’a  pas  de 
courbe  thermique  propre  : assoclee  le  plus  souvent  a une  affection 
aigue  dont  la  fievre  est  un  symptdme  normal,  elle  ne  pent  s’accuser 
au  thermometre  que  si  elle  debute,  non  pas  en  plein  cours  de  I’affec- 
tion  febrile  qui  lui  donne  naissance,  mais  a son  declin,  a la  periode 
de  defervescence.  De  la  le  precepte  clinique  d’ausculler  tons  les  jours 
les  rhumatisants,  puisque  c’est  a la  periode  d’acme  du  rhumatisme 
que  la  pericardite  se  declare  le  plus  souvent. 

Le  pouls  conserve  des  caracteres  normaux;  il  est  seulement  acce- 
lere,  et  cela  le  plus  souvent  en  dehors  de  toute  action  de  la  peri- 
cardite, par  le  seul  fait  de  la  maladie  causale. 

La  circulation  peripMrique  n’est  atteinte  que  dans  les  cas  oil  le 
myocarde  se  prend  et  devient  insuffisant  a sa  tache  : on  observe  alors 
la  cyanose,  les  oedemes,  I’irregularite  du  cceur,  phenomenes  d’insuffi- 
sance  cardiaque  sur  lesquels  nous  aurons  a revenir. 

La  dyspn^e  est  frequente  dans  la  pericardite.  Elle  pent  varier  de 
la  simple  oppression  qui  est  commune  jusqu’a  I’orthopnee  angois- 
sante. 

La  douleur,  donnee  autrefois  comme  un  signe  certain  de  pericar- 
dite et  a laquelle  on  assignait  des  caracteres  d’acuite  extreme,  est 
loin  d’etre  constante.  Elle  siege  a la  region  precordiale  : tantot  c’est 
une  simple  sensation  de  pesanteur,  tantot  elle  consiste  en  elance- 
ments  vifs  et  pent  mfime  acquerir  une  intensite  extreme.  Parfois 
elle  prend  la  forme  de  la  nevralgie  phrenique  ou  de  I’angine  de 
poitrine. 

La  dysphagie  paroxystique,  etudiee  par  Gendrin  et  Stokes,  et 
plus  recemment  par  Bourceret*,  consiste  en  une  sensation  de  dou- 
leur a la  deglutition,  de  constriction,  qu’exagere  la  press!  n sur  I’os 
hyoide.  Souvent  accompagnee  d’hydrophobie  et  de  dyspnee  surve- 
nant  aussi  par  acces,  la  dysphagie  constitue  avec  ces  deux  curieux 
symptomes  ce  que  Gendrin  appelait  la  pericardite  a forme  hydro- 
phobique. 

Les  formes  cliniques,  la  dur6e  et  les  terminaisons 
de  la  pericardite  sont  des  plus  variables  et  commandees  par  les 
caracteres  anatomiques,  par  I’association  de  la  myocardite,  par  la 
nature  de  I’affection  qui  donne  lieu  a la  lesion  du  pericarde. 

Le  d4but  de  la  pericardite  n’est  eclatant  que  lorsque  I’affection  est 
primitive  (ou  du  moins  ce  qu’on  appelle  de  ce  nom)  ou  lorsqu  elle 


1,  Bourceret,  Thfeso  de  Paris,  1877. 
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survient  au  decours  d’une  afTection  febrile.  Dans  ces  deux  circon- 
stances  elle  s’annonce  solennellement  par  I’elevation  de  la  tempera- 
ture et  la  douleur  precordiale. 

Dans  toute  autre  circonstance  la  pericardite  est  latente  : il  faut  la 
rechercher. 

Lsip&ncardUeseche  — forme  rvequente  dans  le  rhumatisme  aigu  — 
courrait  grand  risque  de  passer  inaper^ue  sans  unexamen  attentifdu 
coeur : elle  ne  se  marque,  en  effet,  le  plus  souvent  qu’a  la  palpation  et  a 
I’auscultation,  et  cela  par  deux  signes  caracteristiques  : le  frottement 
vibratoire  perQu  par  la  main  et  le  bruit  de  frottement  pergu  par 
I’oreille. 

hdi  pericardite  avec  epanchement  sero-fibrineux,  commune  encore 
dans  le  rhumatisme  aigu,  et  aussi  dans  les  autres  infections  enu- 
merees  au  chapitre  de  VEtiologie,  debute  comme  la  pericardite 
seche  proprement  dite  et  en  a d’abord  tons  les  signes.  Mais  I’epan- 
chement  se  fait  rapidement  et  des  lors  les  donnees  de  Pexamen 
physique  se  modifient.  Les  signes  caracteristiques  deviennent:  lavous- 
sure  precordiale,  I’augmentation  de  la  matite  cardiaque  avec  les 
caracteres  speciaux  decrits  ci-dessus,  I’eloignement,  puis  I’absence 
des  bruits  du  coeur  et  du  choc  de  la  pointe. 

L’epanchement  se  resout-il,  la  pericardite  ne  tarde  pas  a presenter 
les  signes  de  retour,  c’est-a-dire  ceux  de  la  pericardite  seche,  et 
en  premier  lieu  le  bruit  de  frottement  a timbre  rude. 

La  pericardite  seche  a une  evolution  assez  rapide  : en  six  a huit 
jours  parfois  elle  a disparu,  mais  d’ailleurs  avec  grandes  chances  de 
recidives  qui  aboutiront  a la  creation  d’adherences  dont  nous  parle- 
rons  plus  loin. 

La.  pericardite  avec  epanchement  evolue  de  fagons  diverses  : 

a.  Elle  parcourt  rapidement  ses  periodes  et  pent  se  resorber  et 
guerir  en  deux  a tr  is  semaines; 

h.  Elle  peut  guerir,  mais  avec  des  reliquats  d’adherences  qui  abouti- 
ront a la  symphyse ; 

c.  Elle  reste  longtemps  stationnaire,  devient  subaigue  ou  meme 
chronique,  I’epanchement  ne  manifestant  aucune  tendance  a la 
regression; 

d.  Elle  peut  alTecter  une  allure  grave,  I’epanchement  augmentant 
graduellement  ou  d’un  jet  brusque,  et  menapant  le  coeur  suivant  un 
mecanisme  que  nous  avons  indique  en  citant  les  experiences  de 
MM.  Fr. -Franck  et  Lagrolet.  On  voit  alors  apparaitre  un  ensemble  de 
symptomes  graves,  caracteristiques  de  Vasystolic  aigue  : pouls  petit, 
irr^gulier,  intermittent,  ordinairement  tres  rapide,  parfois  au  con- 
traire  dune  extreme  lenteur;  dyspnee  paroxystique  et  orthopnee 
m§me;  gonflement  des  veines  jugulaires  et  pouls  veineux;  oedemes 
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peripheriqnes;  cyanose  el  mort  dans  le  coma,  si  I’inlervenlioji  ne  se 
produit  pas,  rapide,  sans  hesitation. 

e.  II  existe  enfin  de  la  pericardite  avec  epanchement,  — et  I’epan- 
chement  pent  6tre  ici  des  plus  moderes,  — une  forme  rare,  mais 
de  toute  gravite  : c’est  celle  que  les  auteurs  ont  designee  sous  les 
noms  de  forme  paralytique,  syncopale,  maligne.  Elle  a loutes  les 
allures  cliniques  de  la  myocardite  aigue,  et  c’est  sans  doute  en  effet 
le  myocarde  qui  est  en  cause  ici.  Au  cours  de  la  pericardite,  quelque- 
fois  des  le  debut,  plus  souvent  vers  le  dixieme  jour,  le  cceur  faiblit : 
le  choc  de  la  poinle  disparait,  les  battements  deviennent  petits, 
irreguliers;  le  premier  bruit  du  cceur  s’efface;  le  pouls  est  inegal, 
miserable,  a peine  perceptible;  enfin  se  montrent  la  cyanose  et 
I’cedeme  peripheriqnes,  et  la  scene  rapidement  se  termine  par  une 
syncope  mortelle  precedee  de  lipotbymies  a repetition. 

II  convient  d’ajouter  que  cette  forme  terrible  est  rare  dans  la 
pericardite  aigue  simple  : nous  la  retrouverons  plus  frequente  et 
plus  precoce  encore  dans  la  pericardite  hemorrhagique. 

Telles  sont  les  formes  et  les  evolutions  diverses  de  la  pericardite 
aigue  simple.  La  nature  de  I’affection  causale  imprime  aussi,  bien 
entendu,  son  cachet  a la  pericardite.  Bornons-nous  a faire  remar- 
quer  que  le  type  de  la  pericardite  aigue  simple,  secbe  ou  sero-fibri- 
neuse,  est  la  pericardite  rhumatismale,  que  c’est  elle  que  tons  les 
auteurs  ont  choisie  comme  base  de  leur  description,  et  que  nous 
n’avons  pas  fait  autrement  nous-meme.  C’est  d’ailleurs  la  forme  la 
plus  nette  et  la  mieux  connue  : ailleurs  la  pericardite  aigue  simple  a 
moins  de  relief;  elle  constitue  un  episode  de  second  ordre. 

Diagnostic.  — La  premiere  regie  pour  etablir  le  diagnostic  de 
la  pericardite  aigue  simple  est  de  la  chercher  de  propos  delibere  dans 
les  affections  aigues  qui  la  comprennent  au  nombre  de  leurs  compli- 
cations, en  se  rappelant  qu’on  s’exposerait  a meconnaitre  sa  pre- 
sence si  I’on  comptait  sur  des  signes  revelateurs  eclatants. 

La  pericardite  secbe  ne  pent  guere  etre  confondue  qu  avec  une 
endoccirdite  et  le  diagnostic  est  souvent  d’autant  plus  delicat  qu  il  y a 
a la  fois  endocardite  et  pericardite.  La  pericardite  secbe  a pour  signe 
capital  le  frottement  pergu  par  la  main  et  I’oreille,  avec  les  carac- 
teres  tres  speciaux  que  nous  avons  assignes  a ce  phenomene.  L en- 
docardite a pour  symptomes  majeurs  les  souffles.  Or  les  souffles 
d’endocardite  et  les  frottements  de  la  pericardite  secbe  ont  des 
caracleres  differentiels  assez  tranches  pour  qu’on  puisse  ou  bien  en 
faire  la  distinction  ou  bien  faire  la  part  de  chacun  d eux. 

Les  souffles  ont  leurs  foyers  au  niveau  des  orifices  cardiaques  de 
la  base  et  de  la  poinle,  ils  se  propagent  dans  la  direction  et  sur  le 
trajet  des  vaisseaux,  ils  sont  isochrones  aux  bruits  du  coeur;  le 
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froltement  pericarclique  a precisement  des  caracteres  absolument 
opposes.  La  distinction  theorique  est  done  aisee;  elle  est  aussi  aisee 
en  pratique  dans  la  plupart  des  cas,  mais  il  faut  ajouter  qu  il  y a des 
exceptions  malheureusement  nombreuses  en  clinique. 

Le  frottement  pericardique  pourrait  risquer  d’etre  confondu  avec 
un  frottement  pleuretique.  Il  suffira  de  faire  suspendre  an  sujet  les 
inouvements  respiratoires  pour  lever  I’hesitation  a cet  egard.  Tou- 
tefois  le  frottement  pleural  peut  etre  rythme  par  les  battements  car- 
diaques. 

La  pericardite  avec  epanchement  rappelle  {’hypertrophic  cardiaque 
par  deux  symptomes  : I’augmentation  de  la  matite  precordiale  et  la 
voussure  precordiale.  Mais  dans  I’hypertrophie  le  cceur  bat  fortement 
et  donne  une  sensation  nette  a la  main  comme  a I’oreille  ; dans  la  peri- 
cardite avec  epanchement,  la  main  ne  sent  plus  le  cceur  ou  ne  le  sent 
que  faiblement,  I’oreille  n’entend  plus  qu’un  bruit  affaibli  et  souvent 
il  y a silence  absolu. 

La  forme  de  la  matite  est  importante  a considerer  : la  matite  « en 
brioche  » est  caracteristique  de  I’epanchement  pericardique.  Un  autre 
signe  qui  a aussi  une  grande  valeur  est  I’existence  de  la  matite  au- 
dessous  du  point  oil  se  fait  sentir  le  choc  du  cceur.  Ces  deuxderniers 
caracteres  permettent  encore  de  distinguer  un  epanchement  pericar- 
dique de  la  dilatation  cardiaque. 

Enfm  il  faut  savoir  que  la  quantite  de  I’epanchement  ne  peut  pas 
toujours  etre  appreciee  aisement : le  liquide  peut  etre  abondant,  mais 
masque  pour  la  percussion  par  les  languettes  despoumons  emphyse- 
mateux  ou  par  des  adherences  anciennes  qui  fixent  ces  organes  au- 
devant  du  pericarde. 

Pronostic.  — Le  pronostic  est  tout  entier  contenu  dans  les 
lignes  oil  nous  avons  traite  de  1’evolution  et  de  la  terminaison  des 
pericardites. 

La  pericardite,  mfime  la  plus  simple,  est  toujours  une  lesion 
serieuse,  en  raison  des  reliquats  qu’elle  n’a  que  trop  de  tendance  a 
laisser.  S il  est  vrai  que,  dans  I’immense  majoritedescas,  pericardite 
seche  et  peiicardite  avec  epanchement  evoluent  vers  une  guerison 
apparente,  s il  est  rare  que  la  pericardite  menace  immediatement  les 
jours  du  malade  par  un  des  accidents  (compression  et  myocardite) 
que  nous  avons  signales,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  sujets 
atteints  de  pericardite  sont  des  candidats  a une  lesion  cardiaque 
irremediable,  aussi  bien  que  les  sujets  atteints  d’endocardite  aigue. 

^ Traitement.  ~ Le  meilleur  traitement  de  la  pericardite  aigue, 
c est  la  revulsion  sur  la  region  precordiale,  revulsion  que  Ton  pratique 
au  moyen  de  vesicatoires,  de  sangsues,  ou  mieux  encore  au  moyen 
de  ventouses  scariliees  ou  de  pointes  de  feu.  En  Allemagne,  on 
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emploie,  pour  repondre  a la  menie  indication,  les  applications  de 
glace. 

Divers  auteurs  ont  preconise,  en  vue  d’empecher  la  formation  de 
I’epanchement,  les  medications  mercurielle  et  stibiee.  La  digitate, 
qui  fortifie  Pimpulsion  cardiaque,  trouve  ici  son  application;  mais 
cette  medication  doit  etre  surveillee  de  pres  et  suspendue  des  que  le 
pools  se  ralentit  a I’exces  et  devient  irregulier. 

Le  repos  absolu  est  de  rigueur.  L’alimentation  doit  6tre  legere. 
Les  stimulants  (vin,  champagne,  alcool,  acetate  d’ammoniaque, 
piqures  d’ether)  seront  employes  centre  les  symptomes  d’insuffisance 
cardiaque.  On  combattra  les  vomissements  par  la  potion  de  Riviere 
et  I’ingestion  de  petits  morceaux  de  glace,  Pangoisse  et  la  dyspnee 
par  les  revulsifs  precedemment  indiques,  par  les  ventouses  seches, 
par  le  marteau  de  Mayor,  par  I’opium  a petites  doses. 

Dans  la  pericardite  avec  epanchement,  on  emploiera  les  purgatifs 
et  les  diuretiques. 

De  meme  que  la  pleuresie  a pour  indication,  en  certains  cas,  la 
thoracentese,  la  paracentese  du  piricarde  s’impose  dans  certaines 
circonstances.  Ces  circonstances  sont  : d’abord  la  croissance  rapide 
de  I’epanchement  amenant  des  signes  de  paresie  du  coeur  telle  que 
le  malade  est  menace  de  perir  en  asystolie  aigue  si  le  liquide  n’est  pas 
evacue;  — ensuite,  d’une  fapon  beaucoup  moins  pressante,  la  chro- 
nicite  de  I’epanchement. 

L’indication  de  la  paracentese  se  pose  aussi  — nous  enreparlerons 
— pour  les  pericardites  purulentes  et  hemorrhagiques. 

C’est  Desault  qui,  en  1798,  fit  le  premier  essai  de  paracentese  du 
pericarde.  Trousseau  fut,  a une  epoque  plus  recente,  un  des  partisans 
et  des  vulgarisateurs  les  plus  convaincus  de  I’operation.  L’ancien 
manuel  operatoire  est  a juste  titre  completement  delaisse;  il  n’existe 
qu’une  maniere  d’agir  : operer  par  aspiration,  avec  fun  des  appareils 
usites  (appareils  Potain,  Dieulafoy,  Debove). 

« La  ponction  se  fera  de  preference  dans  le  cinquieme  espace 
intercostal  gauche,  a 6 centimetres  environ  du  bord  gauche  du  ster- 
num » (Dieulafoy).  On  agira  avec  toutes  les  precautions  antiseptiques 
de  rigueur. 

((  La  paracentese  du  pericarde  est  bien  loin  de  donner  les  heureux 
resultats  de  la  thoracentese,  et  la  raison  c’est  que  la  plupart  des 
ponctions  qui  ont  ete  faites  se  sont  adressees  a des  pericardites 
secondaires,  le  plus  souvent  associees  a la  tuberculose,  et  par  conse- 
quent incurables  » (Dieulafoy). 
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Nous  Rvons  indi(|U6  a.u  ch&pitro  els  1 E tioloQic\&s  crusbs  ordin&irBs 
de  la  pericardite  purulente.  Nous  envisagerons  soulomont  ici  1 ana- 
tomie  pathologique  et  les  signes  de  ce  groupe  de  pericardites. 

Anatomie  pathologique.  — La  pericardite  purulente  est 
aigue,  comme  dans  les  pyemies,  la  pneumonie,  etc.,  ou  chronique, 
comme  dans  la  tuberculosc,  le  inal  de  Bright,  etc.;  les  lesions  varient 
beaucoup  suivant  qu’on  a affaire  a I’un  ou  I’autre  groupe. 

D’une  fagon  generale,  I’epanchement  peut  etre  sero-purulent  ou 
franchement  purulent.  Tout  liquide  sero-fibrineux  de  pericardite 
contient  un  certain  nombre  de  globules  de  pus,  mais  peut,  si  les 
leucocytes  sont  en  faible  quantite,  demeurer  limpide  et  transparent. 
Un  degre  de  plus,  et  le  liquide  de^dent  opaque,  louchp,  sero-puru- 
lent; un  degre  encore,  les  leucocytes  sont  innombrables  : e’est  le 
pus.  Quelle  que  soit  la  variete  de  pericardite  purulente,  aigue  ou 
chronique,  on  peut  y rencontrer  soit  le  liquide  sero-purulent,  soit 
le  liquide  purulent  vrai. 

Quant  a la  transformation  pure  et  simple  d’un  epanchement  sero- 
fibrineux  en  epanchement  sero-purulent  ou  purulent,  nous  nous 
sommes  explique  sur  ce  qui  nous  semblait  etre  laverite  en  Tespfece': 
cette  transformation  est  subordonnee  a la  nature  de  I’infection,  a 
^intervention  d’agents  pyogenes,  qui  tantot  fait  toujours  defaut 
(pericardite  rhumatismale),  tantot  peut  se  produire  soit  primitive- 
ment,  soit  secondairement.  Si  une  meme  pericardite  peut  etre 
sero-fibrineuse,  purulente,  hemorrhagique  (tel  est  le  cas  de  la  peri- 
cardite tuberculeuse),  il  ne  faut  pas  invoquer  une  transformation 
simple,  mais  une  action  variable  d’un  mfime  microbe,  le  bacille 
de  Koch  (voir  la  Pericardite  tuberculeuse). 

L’aspect  anatomique  de  la  pericardite  purulente  varie  considera- 
blement  suivant  Tacuite  ou  la  chronicite  du  cas. 

Dans  les  processus  aigus  (pyemies,  infections  secondaires  des 
fievres  eruptives,  etc.),  il  pleul  du  pus  dans  la  sereuse.  Ce  pus  plus 
ou  moins  epais  renferme  des  flocons  fibrineux  gorges  de  leucocytes 
qui  nagent  dans  le  liquide  purulent.  Sur  la  sereuse,  on  ne  trouve 
pas  d’exsudat,  mais  cette  membrane  est  infiltree  de  leucocytes ; ses 
vaisseaux  sont  dilates,  a parois  embryonnaires  et  entoures  d’un 
manchon  leucocytique. 

Dans  les  processus  subaigus  ou  chroniques,  il  se  fait  sur  la 
sereuse  un  exsudat  fibrino-purulent.  La  membrane  sereuse  est  af- 


40 


MALADIES  DE  L’AN’AREIL  CIRCULATOIRE 


fectee  comme  ci-dessus ; elle  ofTre,  dans'  quelques  cas,  mi  aspect 
qiii  rappelle  la  surface  bourgeonnanle  des  plaies  (Rindfleisch). 

L’epanchement  purulent  pent,  dans  les  cas  d’une  certaine  duree, 
subir  des  modifications  interessantes  : il  y a resorption  de  la  partie 
sereuse,  et  le  coagulum  purulent  se  transforme  en  une  masse  jau- 
natre,  epaisse,  caseeuse,  analogue  a du  mastic,  a du  mortier,  qui 
parfois  aboutit  k la  transformation  calcaire. 

Les  tractus  ou  les  plaques  d’exsudat  tapissant  les  feuillets  de  la 
sereuse  peuvent,  dans  les  cas  chroniques,  se  souder  d’un  feuillet  a 
I’autre,  determinant  une  fusion  totale  ou  partielle,  avec,  dans  ce 
dernier  cas,  clapiers  purulents  compris  entre  les  adherences. 

Les  lesions  du  coeur  sont  a signaler : dans  les  cas  aigus,  il  se 
produit  une  myocardite  aigue,  qui  joue  un  grand  r61e  dans  Devo- 
lution Clinique.  On  rencontre  aussi,  dans  les  parois  du  myocarde, 
des  abces,  qui  sont  les  abces  metastatiques  de  I’infection  purulente 
dont  la  pericardite  est  une  des  expressions.  Dans  la  pericardite  puru- 
lente de  plus  longue  evolution,  le  myocarde  est  altere  chronique- 
ment,  atrophie  ou  dilate. 

Les  fistules,  qui  jouent  un  r61e  important  dans  I’anatomie  patho- 
logique  de  la  pleuresie  purulente,  sont  id  beaucoup  plus  rares.  On 
n’en  cite  guere  que  quelques  cas  rassembles  par  Von  Dusch,  qui  a vu 
le  pus  se  faire  jour  au  dehors  apres  avoir  creuse  un  abces  dans  la 
paroi  thoracique. 

Nous  avons  suffisamment,  dans  le  chapitre  de  V^ltiologie,  enu- 
mere  les  divers  agents  pathogenes  qui  produisent  la  pericardite 
purulente  pour  n’y  pas  revenir  id.  On  trouvera  d’ailleurs,  a I’article 
c nsacre  a la  pericardite  tuberculeuse,  qui  represente  un  des  types 
les  plus  complets  de  la  pericardite  purulente  chronique,  les  details 
anatomo-pathologiques  qui  n’auraient  pas  trouve  place  dans  le 
present  chapitre. 

Symptomatologie.  Diagnostic.  — Les  symptomes  de  la 
pericardite  purulente  different  dans  la  forme  aigue  et  la  forme  chro- 


nique. . . „ . 

Dans  la  forme  aigue,  on  rencontre  les  signes  physiques  fourms 

par  I’epanchement;  mais  ce  qui  est  au  premier  plan,  c’est,  non  la 
pericardite  meme,  mais  la  myocardite  ; I’affection,  surtout  dans  les 
cas  suraigus,  se  deroule  sous  la  forme  de  lii  pericardite  par alytique 

que  nous  avons  etudiee  ci-dessus.  . 

Dans  la  pericardite  chronique,  les  symptdmes  physiques  de  epan- 
chement  existent  et  sont  ceux  que  nous  avons  deja  decrits,  mais  i s 
sontau  second  plan  : ce  qui  domine,  c’est  d’abord  les  phenomenes 
d’hecticite  (fievre,  amaigrissement,  affaiblissement),  puis,  a une  pe 
riode  plus  ou  moins  tardive,  Vinsuffisance  cardiaque. 
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Les  phenomenes  pericardiqiies  propres  sont  done  presque  tou- 
jours  an  second  plan  dans  la  pericardite  purulente,  d’ou  la  latence 
ordinaire  de  cette  affection  pendant  la  vie,  et  les  difficultes  de  son  dia- 
gnostic. Dans  les  cas  chroniques,  la  pericardite  est  le  plus  souvent 
une  trouvaille  d’autopsie  : nous  ferons  la  meme  remarque  a propos 
de  la  pericardite  tuberculeuse. 

Dans  les  cas  aigus,  d’autre  part,  dans  la  pyemie,  par  exemple, 
la  pericardite  n’est  souvent  qu’un  simple  episode  qui  apporte  son 
tribut  a la  gravite  totale  de  I’affection,  et  que  le  clinicien  ne  re- 
cherche que  par  hasard  : ici  done  encore  la  pericardite  sera  latente, 
ou  mieux  meconnue.  It  en  est  ordinairement  ainsi  dans  I’osteo- 
myelite. 

Le  pronostic  de  la  pericardite  purulente  est  de  toute  gravite. 

Le  traitement  consisterait  en  une  paracentese  faite  hativement 
des  que  le  pus  est  diagnostique ; mais,  etant  donnees  les  causes  de 
la  pericardite  aigue,  il  est  peu  probable  que  I’operation  ait  souvent 
de  grandes  chances  de  sauver  le  malade.  II  existe  neanmoins  plu- 
sieurs  faits  recents  de  pericardites  purulentes  gueries  par  I’incision 
et  le  drainage. 


PERICARDITES  HEMORRHAGIQUES 


Tout  epanchement  sanguin  dans  le  pericarde  n’est  pas  a mettre 
au  compte  d’une  pericardite  hernorrhagique  : Touverture  d’un  ane- 
vrysme  de  Taorte  dans  le  pericarde  donne  lieu  a I’hemopericarde 
(dont  nous  dirons  quelques  mots  plus  loin),  et  non  a une  pericardite 
hernorrhagique.  Pour  que  celle-ci  existe,  il  faut  que  la  reaction  de 
la  sereuse  entre  plus  ou  moins  en  jeu,  que  le  sang  soit  exsude  de 
ses  vaisseaux  ou  de  ceux  de  la  neo-membrane  qui  la  tapisse. 

Nous  avons  esquisse,  au  chapitre  de  VEtiologie^  les  causes  de  la 
pericardite  hernorrhagique.  Nous  traiterons  done  simplement  ici  de 
Tanatomie  pathologique  et  de  revolution  clinique. 

Anatomie  pathologique.  — Les  pericardites  liemorrlia- 
giques  sont  aigues  ou  chroniques. 

Les  pericardites  hemorrhagiques  aiguiis  sont  cedes  des  pyrexies 
a forme  hernorrhagique,  du  purpura  et  du  scorbut  : la  pericardite 
scorbutique  telle  que  la  decrivent  les  auteurs  russes  est  vraiment  le 
type  acheve  de  cette  classe. 

La  pericardite  hernorrhagique  chronique  ressortit  a la  tubercu- 
lose,  au  mal  de  Bright,  au  cancer. 

Le  hquide  epanche  pent  etre  de  la  serosite  sanguinolente  on  du 
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sang  pur;  la  premiere  condition  se  rencontre  plut6t  dans  les  peri- 
cardites  brightiques  et  tuberculeuses ; la  seconde  dans  les  maladies 
hemorrhagiques.  Le  liquide  sero-sanguinolent  pent  se  coaguler,  et 
le  coagulum  rouge  emprisonne  tous  les  globules  sanguins.  Le  sang 
epanche  en  nature  peut  etre  ou  liquide  ou  coagule. 

La  quantite  de  I’epanchement  est  tres  variable;  elle  peut  6tre 
considerable,  comme  dans  la  pericardite  scorbutique,  ou  Kyber  parle 
d’epanchements  atteignant  10  litres. 

L’etat  de  la  sereuse  dans  la  pericardite  scorbutique  est,  d’apres 
Kyber,  assez  special  : le  pericarde  est  tapisse  d’une  couche  de 
lymphe  reticulee  dont  la  couleur  rappelle  celle  du  cinnamome.  Les 
neo-formations  sont  rouges  dans  toutes  leurs  parties,  ou  seulernent 
parsemees  de  taches  sanguinolentes  et  comme  marbrees  de  noir. 

Dans  la  pericardite  chronique,  il  y a un  exsudat  sous  forme  de 
plaques  ou  d’ilots  rougeatres.  <(  La  delimitation  de  la  sereuse  et  de 
I’exsudat  n’est  pas  nette  comme  dans  la  pericardite  simple;  les  vais- 
seaux  dilates  et  a parois  embryonnaires  de  la  sereuse  penetrent  sous 
forme  d’anse  dans  I’exsudat  fibrineux;  ils  sont  entoures  de  cellules 
embryonnaires,  et  a leur  niveau  se  produisent  des  hemorrhagies 
sous  forme  d’ecchymoses  dans  I’exsudat  lui-meme  » (Cornil  et 
Ranvier). 

Ici  se  place  la  question  de  Vhematome  pericardique.  Existe-t-il 
une  pachypericardite  hemorrhagique,  comme  il  existe  sans  conteste 
une  pachymeningite  et  peut-etre  une  pachypleurite?  En  d’autres 
termes  peut-il,  sous  I’influence  d’une  cause  quelconque  (mal  de 
Bright,  alcoolisme),  se  creer  sur  la  sereuse  une  neo-membrane  dont 
les  vaisseaux  embryonnaires  se  rompent  a un  moment  donne,  pour 
faire  une  hemorrhagie  enkystee,  le  sang  s’epanchant  seulernent  par 
la  suite  dans  le  sac  sereux?  La  question  est  encore  plus  obscure  que 
pour  I’hematome  de  la  plevre,  et  il  n’existe,  croyons-nous,  qu’une 
seule  relation  histologique  de  Raynaud  et  Sabourin  qui  ne  plaide 
guere  en  faveur  du  mecanisme  de  la  pachypecriardite;  il  s’agissait 
dans  ce  cas  d’une  pericardite  brightique. 

L’exsudat  hemorrhagique  peut,  si  I’affection  evolue  longuement, 
subir  la  transformation  caseeuse  et  calcaire.  Les  tractus  ou  plaques 
d’exsudat  tapissant  les  deux  feuillets  peuvent  unir  ces  feuillets  tota- 
lement  ou  partiellement,  limitant  des  clapiers  oil  sejourne  I’epan- 
chement hemorrhagique.  , 

Le  coeur  est  profondement  altere  dans  la  forme  aigue  ou  suraigue; 
il  presente  les  lesions  de  la  my ocardite aigue. Da.ns\a.forme chronique 
il  s’atrophie  ou  se  dilate;  il  est  frappe  demyocardite  chronique. 


1.  Raynaud,  loc.  cit. 
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Symptomatologie.  — Ce  que  nous  avons  dit  de  lapericardite 
purulente,  nous  le  dirons  de  la  pericardite  hemorrhagique ; les  sym- 
ptdmes  pericardiques  proprement  dits  n’y  jouent  qu’un  r61e  de 
second  ordre  et,  dans  la  majeure  partie  des  cas,  la  pericardite  est 
meconnue  ou  latente. 

Asthenie  cardiaque  (forme  paralytique  aigue);  symptflmes  d’he- 
morrhagies  internes  graves ; angoisse,  sueurs  profuses,  depression 
extreme  du  pouls,  sensation  d’aneantissement;  marclie  foudroyante, 
Evolution  mortelle  quelquefois  en  vingt-quatre  heures  : tel  est  le 
tableau  que  tracent,  de  la  pericardite  scorbutique,  les  auteurs  russes. 

Dans  les  pyrexies  hemorrhagiques  de  nos  pays,  la  pericardite 
hemorrhagique  n’est  qu’un  episode  que  le  clinicien  peut  a peine 
rechercher. 

Quant  aux  pericardites  hemorrhagiques  chroniques,  leur  latence 
est  presque  la  regie  ; si  quelque  chose  vient  attirer  I’attention  sur 
le  pericarde  et  faire  rechercher  I’epanchement,  dont  on  trouve  alors 
quelquefois  les  signes,  c’est  I’insufUsance  cardiaque.  On  peut  alors 
diagnostiquer  I’epanchement  lui-meme;  quant  a sa  nature,  elle  ne 
peut  etre  presumee  que  d’apres  la  notion  etiologique.  La  pericardite 
tuberculeuse  nous  fournira  un  exemple  de  1’evolution  d’une  peri- 
cardite hemorrhagique  chronique. 

Le  pronostic  est  natufellement  de  toute  gravite. 

Le  traitement  local  de  I’epanchement  hemorrhagique  ne  com- 
porte  rien  de  special.  Le  traitement  general  variera  suivant  la  cause. 
Kyber  a conseille  le  sulfate  de  quinine  a hautes  doses  dans  la  peri- 
cardite scorbutique. 


PERICARDITE  ADHESIVE.  — SYMPHYSE  CARDIAQUE 


Definition.  — On  designe  sous  les  noms  de  pdricardite  adhesive 
et  de  symphyse  cardiaque  une  fusion  plus  ou  moins  complete  par- 
tielle  ou  generate,  des  feuillets  du  pericarde. 

Historique.  — La  symphyse  cardiaque  a ete  surtout  prise  par 
les  anciens  pour  une  absence  congenitale  du  pericarde.  Morgagni  le 
premier,  vit  clairement  sur  le  cadavre  la  symphyse  cardiaque,  mais 
ses  observations,  pas  plus  que  les  travaux  ulterieurs  de  Senac  et  de 
Corvisart,  n’eclaircirent  la  clinique  de  cette  affection.  Des  batte- 
ments  irreguliers  et  tumultueux  du  cceur,  des  palpitations,  des  dou- 

leurs,  de  la  tension  a la  region  precordiale,  tels  etaient  les  signes 
peu  certains  de  la  lesion. 

L-hisloire  Clinique  commence  avec  Kreysig  et  Heim  qui  signalent 


50 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIUCULATOIRE 

la  depression  systolique,  Sanders  qui  fait  connaitre  Vondulation 
precordiale.  Les  travaux  de  Williams,  Skoda,  Friedreich,  Aran, 
Traube,  etc.,  firent  faire  a cette  question  des  progres  considerables. 
Signalons,  parmi  les  travaux  recents,  les  legons  cliniques  de  M.  Jac- 
coud,  la  these  de  M.  Morel-Lavallee  a laquelle  nous  ferons  de 
larges  ernprunts,  les  memoires  de  Riegel,  Barrs,  etc. 

£tiologie.  — Nous  avons  ailleurs,  au  chapitre  de  VEliologie, 
signale  les  principales  causes  de  la  pericardite  adhesive.  Rappelons- 
les  brievement. 

Des  causes  locales  peuvent  determiner  I’inflammation  adhesive  de 
la  sereuse  cardiaque;  tels  sont  Vanevrysme  aortique,  les  adenites  et 
les  tumeurs  du  mediastin.  Ces  causes  creent  de  preference  la  pericar- 
dite adhesive  localisee,  partielle;  ainsi  I’anevrysme  de  I’aorte  donne 
lieu  a une  pericardite  seche  adhesive  de  la  base. 

Les  causes  generales  sont  : 

a.  Le  rhumatisme  aigu  ou  chronique.Wpz.vo.\i  nettement  etabli  que 
la  pericardite  nee  au  cours  d’une  attaque  rhumatismale  peut,  apres 
la  phase  aigue,  aboutir  a la  symphyse.  Les  poussees  aigues,  frappant  le 
coeur  a chaque  nouvelle  attaque  de  rhumatisme,  conduisent  a la 
chronicite  et  a la  symphyse  une  pericardite  qui  avait  d’abord  ete 
nettement  aigue ; 

h.  La  tuberculose  : elle  est  une  des  causes  les  plus  certaines  de 
symphyse  cardiaque.  Pour  quelques  auteurs,  M.  Cornil  entre  autres, 
elle  est  meme  la  cause  presque  exclusive  de  cette  lesion.  Nous  repar- 
lerons  ailleurs  de  la  pericardite  tuberculeuse ; 

c.  Le  malde  Bright; 

d.  L’alcoolisme  et  I’arterio-sclerose,  d’apres  M.  Lancereaux. 

Anatomie  pathologique.  — L’etude  anatomo-pathologique 

de  la  symphyse  doit  comprendre  les  adherences,  Vetat  du  coeur  et 
I’etat  des  parties  voisines  du  pericarde. 

I.  — Les  adherences  sont  ou  gineralisees  ou  partielles. 

Les  adherences  generalisees  se  presentent  sous  divers  aspects 
suivant  leur  age. 

Tantot  on  peut  par  une  traction  moderee  separer  les  deux  feuil- 
lets  soudes,  et  les  surfaces  sereuses  se  presentent  alors  herissees  de 
produits  fibrineux  irreguliers,  meles  fa  et  la  a du  tissu  cellulaire 
de  nouvelle  formation,  rouge  brun,  vascularise,  presentant  par  places 
des  infiltrations  sanguines.  La  separation  des  deux  feuillets  molle- 
ment  soudes  donne  I’aspect  caracteristique  du  gateau  de  miel.  II 
s’agit  dans  ces  cas  d’une  symphyse  aigue. 

Tantot  on  trouve  des  mailles  unissantes  de  tissu  cellulo-fibreux, 

1.  Conlrib.  a V elude  de  la  symphyse  cardiaque  (These  dc  Pans,  1886). 
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ici  blanc  nacre  et  dur,  ailleurs  encore  gelatineux,  cedematie,  vascu- 
larise,  c’est-a-dire  d’une  part  des  brides  fibreuses  anciennes,  et  de 
I’autre  des  toufTes  neo-membraneuses  pins  recentes.  Le  pericarde 
est  partag^  par  ces  brides  en  loges  cloisonnees,  dans  lesquelles  on 
rencontre  un  epanchement  de  nature  variee  : sero-fibrineux,  hemor- 
rbagique  on  purulent.  Cette  forme  anatomique  repond  a une  pericar- 
dite  ancienne  sur  laquelle  se  sont  greffees  des  poussees  aigues. 

Tantot  enfln,  les  lesions  sont  nettement  de  date  ancienne  et  plei- 
nement  organisees.  On  trouve,  au  lieu  du  pericarde,  une  masse  flbreuse 
nacree,  d’epaisseur  variable,  veritable  coque  neo-membraneuse,  em- 
prisonnant  et  etouffant  le  muscle  cardiaque ; la  separation  en  feuillets 
est  ici  tout  a fait  impossible;  la  cavite  pericardique  a totalement 
disparu. 

Les  adherences  partielles  reproduisent,  sur  un  point  limite  (base, 
pointe,  etc.)  du  pericarde,  le  tableau  que  nous  avons  donne  ci-dessus 
de  la  sympbyse  totale;  il  s’agit  soit  de  plaques  soudant  entierement 
partie  des  deux  feuillets,  ou  de  brides,  de  trousseaux  en  voie  d’orga- 
nisation  plus  ou  moins  avancee,  unissant  sur  certains  points  le  feuillet 
visceral  au  feuillet  parietal. 

Dans  quelques  cas  anciens,  les  plaques  d’union  s’inliltrent  de 
concretions  calcaires,  cartilagineuses,  ossiformes,  qui,  dans  certains  cas 
classiques,  ont  atteint  des  dimensions  considerables.  Ogle  rapporte 
un  cas  oil  la  plaque  osseuse  etait  telle  qu’il  fallut  a I’autopsie  scier 
le  cceur. 

C’est  idle  moment  de  s’expliquer  sur  les  plaques  laiteuses  du  peri- 
carde. Leur  denomination  implique  leur  apparence.  Elies  constituent, 
sur  le  feuillet  visceral  et  tres  rarement  sur  le  feuillet  parietal,  des 
ilots  opaques,  lisses,  d’aspect  nacre.  Elies  sont  d’une  grande  fre- 
quence, car  Bizot  les  a notees  45  fois  sur  150  autopsies  : c’est  surtout 
Chez  le  vieillard  qu’elles  se  rencontrent.  Histologiquement  elles  sont 
constituees  par  du  tissu  conjonctif  lamellaire  et  des  fibres  elastiques 
Quelle  est  leur  nature  reelle?  s’agit-il  d’un  processus  inflammatoire 
chronique,  ou  d’un  simple  epaississement  fibreux?  Les  auteurs  ne 
sont  pas  d’accord  sur  ce  point,  encore  que  la  plupart  croient  sur- 
tout a I’inflammation  chronique. 

II.  — On  pent  adopter  la  formule  generale  de  Barrs  : les  adhe- 
rences  limitees  et  allongees  ont  peu  d’action  sur  le  cceur;  seules  les 
adherences  resistantes  et  chroniques  retentissent  sur  cet  organe 

Quel  est  V^tat  du  cmur  dans  la  sympbyse  ancienne  et  resistante? 
Les  opinions  ont  vane  avec  les  auteurs.  Les  uns  (Beau,  etc.)  avan^ 
cent  que  1 avec  dilatation  est  la  regie-  les  autres  ont 

trouve  surtout  VatropUe.  ,1  est  vraiseurblab.e  bin  el  .W  Z 
anatomique  peuvent  se  rencoptrer  : ils  sont  d’ailleurs  tons  deux 
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d’explicatioii  facile.  Les  lesions  valvulaires  souvent  coexistantes,  qui 
sent  le  resullal  d’une  meme  action  pathogenique  (rhumatisme,  etc.), 
entrent  pour  une  bonne  part  dans  le  retentissement  qui  a lieu  sur  le 
myocarde  et  rendenl  Pinterpretation  plus  complexe. 

La  statistique  de  Kennedy  donne  une  idee  assez  exacte  de  I’etat 
du  coeur  dans  la  symphyse.  Sur  quatre-vingt-dix  cas  examines,  vingt- 
quatre  fois  le  coeur  etait  sain,  cinquante-six  fois  il  etait  malade,  et 
I’hypertrophie  avec  dilatation  fut  cinq  fois  plus  frequente  que 
I’atrophieL 

Les  Usions  du  myocarde  sont  encore  mal  etudiees  : nous  verrons 
ce  qu’elles  sont  dans  lavariete  tuberculeusede  la  symphyse  cardiaque. 
Dans  les  varieles  ordinaires,  M.  Morel-Lavallee,  qui  a fait  avec 
M.  Gombault  Petude  de  quelques  cas,  indique  une  myocardite  inter- 
stitielle  (sclerose  du  coeur)  suivant  le  trajet  des  arteres,  atteintes  de 
periarterite. 

HI.  — Les  lesions  des  parties  voisines  du  pericarde  sont  des  plus 
importantes.  II  en  est  une  en  particulier  qui  est  pour  ainsi  dire 
constante  et  qui  joue  dans  la  clinique  de  la  symphyse  un  role  capital: 
c’est  ce  que  Kussmaul  a appele  la  mediastino-piricardite  calleuse. 
Elle  est  constituee  par  des  brides  ou  des  plaques  fibreuses  unissant 
le  pericarde  au  tissu  cellulaire  qui  le  double  a la  partie  anterieure,  et 
le  soudant  ainsi  a la  paroi  thoracique. 

Des  adherences  constituees  par  des  brides  ou  des  plaques  plus 
ou  moins  resistantes,  molles  ou  fibreuses,  unissent  de  meme  le  peri- 
carde aux  divers  organes  lateraux  et  posterieurs  du  mediastin  : c’est 
ainsi  que  se  trouvent  fixes  et  relies  ensemble  le  pericarde,  le  sternum, 
les  plevres,  les  gros  vaisseauxde  la  base,  et  que  se  trouvent  englobes 
le  plexus  cardiaque  et  les  phreniques.  L’irritation  part  du  sac  fibreux 
du  pericarde  et  rayonne  progressivement. 

Symptomatologie.  — « L’adherence  du  pericarde  au  coeur  a 
6te  regardee  par  divers  auteurs  comme  la  cause  de  plusieurs  acci- 
dents graves...  Corvisart  est  lui-mfime  tombe  a cet  egard  dans  plu- 
sieurs erreurs...  11  ne  pense  pas  qu’on  puisse  vivre  et  vivre  sain  avec 
une  adherence  complete  et  immediate  du  cmur  au  pericarde  ou  des 
poumons  a la  plevre.  Je  puis  assurer  que  j’aiouvertun  grand  nombre 
de  sujets  qui  ne  s’etaient  jamais  plaints  d’aucun  trouble  dans  la  res- 
piration ou  la  circulation,  et  qui  n’en  avaient  presente  aucun  signe 
dans  leur  maladie  mortelle,  quoiqu’il  y eut  adherence  intime  ou  totale 
des  poumons  ou  du  coeur;  et,  pour  ce  qui  regarde  ce  dermer  organe 
en  particulier,  je  suis  tres  porte  a croire,  d’apres  le  nombre  de  cas 

1.  Cit6  par  BERNUEIM,  art.  Pericarrfhe  du  Dictionn.  encyclop.  des  sciences  med., 
1887. 
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de  C6  genre  que  j’ai  rencontres,  que  I’adherence  du  cceur  au  peri- 
carde  ne  trouble  souvent  en  rien  I’exercice  de  ses  fonctions  ^ » . .t 

Dans  ces  quelques  lignes  Laennec  a fort  bien  trace  laphysionomie 
d’un  grand  nombre  de  symphyses  cardiaques  qui  rdstBnt  Idtcntffs  pen- 
dant toute  la  vie  du  malade. 

Peu  de  maladies,  d’ailleurs,  ont  plus  exerce  la  sagacite  des  obser-. 
vateurs;  on  a reuni,  pour  arriver  a un  diagnostic  qui  n’en  reste  pas 
moins  tres  aleatoire,  nombre  de  signes  cliniques.  Nous  passerons' 
successivement  en  revue  les  signes  physiques,  qui  seuls  presentent 
une  physionomie  quelque  peu  speciale,  et  les  signes  fonctionnels , 
autrefois  les  seuls  connus  et  qui  tiennent  seulement  a un  mauvais 
fonctionnement  du  coeur,  nullement  special  a la  symphyse. 

A.  Signes  physiques.  — Les  plus  caracteristiques  sont  reveles  par 
V inspection.  Ce  sont : 

1°  La  depression  systolique  des  espaces  intercostaux,  ou  signe  de 
Heim  et  Kreysig.  Cette  depression  est  tantot  limitee  a la  pointe, 
tantot  etendue  a plusieurs  espaces  intercostaux,  et  sa  signification 
diagnostique  est  d’autant  plus  certaine  qu’elle  s’etend  a une  plus 
grande  surface.  Elle  n’est  pas,  d’ailleurs,  pathognomonique  de  la 
symphyse  cardiaque  et  indique  meme  plutot  I’adherence  du  peri- 
carde  aux  organes  voisins  ^.et,  par  leur  intermediaire,  a la  paroi 
thoracique  anterieure. 

A la  depression  systolique  se  lie  le  soulevement  diastolique  des 
espaces  intercostaux. 

2“  h’ondulation  de  la  paroi  thoracique  (signe  de  Sanders).  G’est 
tantot  un  simple  fremissement  vibratoire  de  la  paroi,  tantot  une 
serie  de  tremblements  analogues  a ceux  qu’on  peut  imprimer  a un 
bloc  de  gelatine  par  un  coup  sec  et  brusque.  L’ondulation  siege  soit 
a la  pointe,  soit  a la  base,  et  occupe  une  surface  variable.  Ordinaire- 
ment  elle  coexiste  avec  d’autres  symptomes  de  symphyse,  tels  que  le 
retrait  systolique,  mais  elle  peut  exister  seule.  On  ne  saurait  en  faire 
a aucun  egard  un  signe  pathognomonique. 

3 Le  mouvement  de  roulis  (Jaccoud).  Voici  en  quoi  consiste  ce 
signe  : la  partie  superieure  de  la  paroi  thoracique  anterieure  gauche 
est  projetee  en  avant  pendant  la  systole,  tandis  que  la  partie  infe- 
rieure  est  en  retrait;  a la  diastole,  le  mouvement  inverse  se  produit, 
de  telle  sorte  qu’il  se  fait,  en  somme,  pendant  la  revolution  cardiaque 
une  translation  laterale  et  partielle  du  thorax  autour  d’une  cote  fai- 
sant  office  d’axe  ou  de  charniere.  Ce  phenomene  de  roulis  est  d’ail- 
leurs des  plus  rares. 

La  palpation  fournit  peu  de  renseignements  : on  ne  trouve  guere 

1 L4ENNEC,  Tr.  de  I’auscull.  mediate,  2°  ed.,  Paris,  1826,  t.  II,  p.  663  et  664. 
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qu’un  alTaiblissement  du  choc  de  la  pointe.  Lc  frdmissement  cataire 
est  aussi  inconstant  que  pen  important. 

La  percussion  donne  le  signe  important  dc  V invar iahilile  de  la 
matiU  pr6cordiale  pendant  V inspiration  et  V expiration.  C’est  d’ailleurs 
un  signe  indiquant  plutdt  one  fusion  du  pericarde  avec  le  mediastin 
anterieur  et  les  plevres  qu’une  symphyse  cardiaque  isolee.  La  matite 
cardiaque  est  accrue  en  mfime  temps  qu’invariable  : I’accroissement 
de  matite  est  du  a l;a  dilatation  cardiaque. 

V auscultatio7i  ne  fournit  que  des  symptbmes  independants  de  la 
symphyse  cardiaque  seule,  et  relevant  des  lesions  vasculaires  et  dela 
dilatation  du  coeur.  On  peut  trouver  des  souffles  aux  orifices  mitral 
et  aortique,  ou  encore  a I’orilice  tricuspide.  Les  bruits  du  coeur  sont 
sourds,  confus,  obscurs  ou  irreguliers,  intermittents,  etc. 

Kussmaul  a indique  un  symptome  qu’il  croyait  pathognomonique 
de  la  mediastino-pericardite  calleuse  : c’est  le  pouls  paradoxal : 
pendant  I’inspiration  le  pouls  devient  filiforme,  il  reprend  son 
ampleur  pendant  I’expiration.  Kussmaul  donnait  comme  explication 
de  ce  phenomene  I’existence  de  brides  fibreuses  fixant  I’aorte  au 
sternum,  d’ou  un  etranglement  du  vaisseau  au  moment  del’amplifi- 
cation  de  la  cage  thoracique.  Ce  signe  est  interessant,  mais  il  n’a  pas 
la  valeur  absolue  que  lui  attribuait  Kussmaul.  Traube  a montre,  en 
effet,  qu’il  peut  se  rencontrer  dans  toute  pericardite  accompagnee 
d’affaiblissement  du  myocarde,  meme  dans  les  cas  d’epanchement 
abondant. 

Le  signe  de  Friedreich  consiste  en  un  collapsus  general  diasto- 
lique  des  veines  du  cou  qui  se  degorgent  rapidement. 

B.  SiGNES  FONCTioNNELS.  — Ils  sont  Complexes  et  aucun  d’eux 
n’emporte  avec  soi  le  diagnostic  de  symphyse  cardiaque.  Les  anciens, 
nous  I’avons  dit,  ne  connaissaient  que  ces  signes,  et  tenaient  les 
battements  irreguliers  et  tumultueux,  les  palpitations,  les  douleurs  et 
la  sensation  de  tension  precordiale  pour  des  indices  de  symphyse. 

Ces  signes  fonctionnels  peuvent  se  ranger  sous  deux  categories  : 
symptomes  douloureux,  symptdmes  d’insuffisance  cardiaque. 

Les  symptomes  douloureux  sont  : Xanxiete  precordiale  avec  ten- 
dance a la  syncope  et  la  sensation  de  constriction  precordiale  : en 
somme,  le  complexus  attenuede  Vangine  de  poilrine,  qui  d’ailleurs,  a 
un  degre  plus  eleve,  peut  se  montrer  au  complet  dans  la  symphyse 
cardiaque. 

Quant  aux  signes  d’insuffisance  cardiaque,  ce  sont  tons  les  sym- 

pt6mes  de  Vasystolie  k tons  ses  degres. 

Marche,  dur6e,  terminaisons.  — De  la  marche  et  de  la 
duree  de  la  symphyse  cardiaque  il  n’y  a que  pen  de  chose  a dire.  La 
physionomie  clinique  de  cette  lesion  se  presente  sous  deux  aspects 
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differents  ; la  symphyse  peut  etre  absolument  latente,  quelque 
soin  que  I’on  apporte  a I’examen  du  cceur;  a peine  dans  quelques  cas 
peut-on  soupfonner  I’afTection  denoncee  par  des  antecedents  etiolo- 
giques  suspects  (tuberculose  par  exemple)  et  par  des  signes  fonc- 
tionnels  d’insufPisance  cardiaque  ; il  en  est  de  meme  de  la  symphyse 
des  atheromateux,  des  alcooliques.  Seule  la  symphyse  survenant 
chez  des  sujets  jeunes,  en  pleine  poussee  rhumatismale,  la  symphyse 
aigue  en  d’autres  termes,  donne  lieu  a des  signes  bruyants  qui 
permettent  le  diagnostic  en  certains  cas. 

La  symphyse  cardiaque  est  parfaitement  compatible  avec  la  vie, 
et  peut  n’apporter  meme  aucun  trouble  aux  functions  cardio-pulmo- 
naires,  ainsi  que  Laennec  I’avait  observe.  Ailleurs  elle  conduit  le 
malade,  a une  echeance  plus  ou  moins  longue,  a la  mart  par  asysto- 
lie.  Un  autre  mode  de  terminaison,  c’est  la  mort  par  acces  angineux, 
mort  subite  : il  est  rare  que  des  symptomes  attenues  d’angine  de 
poitrine  n’aient  pas  ete  releves  dans  le  tableau  clinique  avant  I’acces 
quiemporte  le  malade. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  symphyse  cardiaque  n’est 
pas  chose  facile.  Il  est  des  cas  ou  il  est  impossible  ; la  symphyse  est 
et  reste  latente. 

Parmi  les  symptomes  enumeres,  aucun  d’ailleurs  n’est  caracteris- 
tique.  Les  plus  probants  sont  : la  depression  systolique  des  espaces 
intercostaux,  I’ondulation  de  la  paroi  thoracique,  I’accroissement  de 
la  matite  precordiale  et  son  invariabilite  pendant  I’inspiration  et 
I’expiration.  Il  faut  savoir  aussi  que  la  plupart  de  ces  signes  relevent 
plutdt  de  la  mediastinite  anterieure  que  de  la  symphyse  pericar- 
dique,  ce  qui,  d’ailleurs,  a peu  d’interet  dans  I’espece,  puisque  les 
deux  lesions  sont  intimement  liees. 

Le  traitement  ne  peut  etre  que  purement  palliatif. 


PERICARDITE  TUBERCULEUSE 

La  pericardite  tuberculeuse  nous  semble  meriler  vraiment  une 
place  a part  dans  le  cadre  des  pericardites  : elle  passait  autrefois 
pour  rare  et  le  serait  reellement  si  Ton  tenait  compte  du  seul  dia- 
gnostic fait  par  I’examen  clinique ; mais  les  autopsies  plaident  tout 
differemment : il  suffit  de  vouloir  la  chercher  methodiquement  pour 
la  rencontrer  dans  une  proportion  assez  grande. 

Historique.  — Le  nom  de  Cruveilhier*  doit  6tre  inscrit  en  t6te 
de  riiistorique  ; cet  auteur  a decrit  magistralement  la  pericardite 

1.  Cruveiliiier,  Tr.  d'amt.  palliolog.  gener.,  1862,  t.  IV,  p.  683. 
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tiiberculeuse  au  point  de  vue  de  I’anatomie  macroscopique,  et  mis  en 
lumiere  quelques  points  eliologiques  sur  lesquels  nous  reviendrons 
ci-dessous. 

Thaon^  (1872)  a eu  le  merite  de  rappeler  I’attention  sur  cette 
localisation  un  peu  oubliee  de  la  tuberculose  et  d’en  decrire  soigneu- 
sement  I’histologie. 

Les  travaux  recents  comprennent,  en  France,  les  theses  de 
Richard,  de  Rousseau,  les  memoires  de  M.  A.  Mathieu  et  de  MM.  Hayem, 
et  Tissier®. 

£tiologie.  — La  pericardite  tuberculeuse  se. rencontre  dans  les 
circonstances  suivantes  : > 

a.  Elle  est  une  des  localisations  de  la  phtisie  granuleuse  (gra- 
nulie). 

h.  Elle  fait  partie  du  syndrome  etudie  par  Vierordt  sous  le  nom 
de  tuberculisation  des  sereuses,  syndrome  dans  lequel  le  peritoine,  le 
pericarde,  les  plevres  se  tuberculisent  ou  successivement  ou  simul- 
tanement. 

j c.  Elle  est  une  manifestation,  une  complication  d’line  tuberculose 
anterieure,  vertebrale,  sternale,  ganglionnaire,  bronchique,  pleurale, 
pulmonaire.  Parmi  les  causes  de  cette  categorie,  il  faut  mettre  en 
relief  la  tuberculisation  des  ganglions  bronchiques  : tantot  la  propa- 
gation se  fait  par  contiguite,  tantot  il  y a effraction  du  pericarde, 
penetration  de  la  matiere  tuberculeuse  ganglionnaire  dans  la 
sereuse.  C’est  par  contiguite  encore  que  se  fait  ordinairement  la 
propagation  a la  sereuse  des  tuberculoses  nees  a son  voisinage  dans 
les  vertebres,  le  sternum,  la  plevre.  Le  pericarde  contracte  des  adhe- 
rences  avec  le  foyer  tuberculeux  et  se  prend  a son  tour. 

d.  Enfm  la  pericardite  tuberculeuse  evolue  pour  son  propre 
compte  : elle  estiiet  reste  solitaire,  ou  se  montre  comme  la  premiere 
manifestation  tuberculeuse  de  I’economie.  Gruveilhier  a cite  le  cas 
d’un  enfant  atteint  de  tuberculose  du  pericarde  et  des  ganglions 
bronchiques,  alors  que  tous  les  autres  organes  etaient  sains.  La 
litterature  medicale  contient  d’autres  exemples  de  pericardite  tuber- 
culeuse isolee  (Virchow,  Kuemmel,  Lejard,  etc.).  M.  Gornil  a rapporte 
le  cas  d’une  pericardite  tuberculeuse  terminee  par  symphyse  chez  un 
yieillard  : il  n’existait,  en  fait  d’autre  lesion  tuberculeuse,  qu’une 
pleuresie  recente.  Thaon  et  Richard  ont  rapporte  des  fails  analogues 
ou  la  premiere  manifestation  tuberculeuse  avail  ete  sans  conleste  la 
pericardite. 

1.  TiiAON  (Soc.  ana/om.,  1872). — These  de  Paris,  1873. 

2.  Richard,  These  de  Paris,  1875.—  Rousseau,  Thfcse  de  Paris,  188-.  — Mathieu 
(Arch,  gener.  de  mdd.,  1883,  vol.  I,  p.  264).-HAVEMet  Tissier  {Hev.de  medecme,  1889, 
p.24). — LuzET  (ifiid.,  1890.  p.  7701 
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Anatomie  pathologique.  — La  pericardite  luberculeuse 
affecte  anatomiquement  trois  formes  : eUe  est  seche,  avec  ^panche- 
nient,  ou  enfm  adhesive. 

La  pericardite  seche  ne  se  rencontre  giiere  que  dans  la  granulie  : 
la  sereuse  est  parsemee  de  quelques  granulations,  et  C’est  la  toute  la 
lesion  : a vrai  dire  ce  n’est  pas  la  une  pericardite  tuberculeuse,  mais 
une  tuberculose  du  pericarde. 

Les  deux  formes  anatomiques  a considerer  sont  done  la  pericar- 
dite avec  epanchement,  et  la  pericardite  adhesive  ou  symphyse  car- 
diaque  tuberculeuse  qui  est  la  forme  la  plus  frequente.  Sur  45  cas 
de  pericardite  tuberculeuse,  Rousseau,  en  effet,  a releve  10  fois 
I’epanchement  et  21  fois  la  symphyse. 

Pericardite  tuberculeuse  avec  epanchement.  — Deux  choses  sont 
a etudier  ici : I’^panchement  et  la  fausse  membrane  pericardique. 
On  a donne  comme  caractere  de  Pepanebement  son  extreme  abon- 
dance  : ce  n’est  pas  toujours  exact,  I’epanchement  est  de  quantile 
variable.  II  est  aussi  de  nature  diverse : tantot  sero-fibrineux,  tantot 
et  plus  souvent  heniorrhagique,  tantot  et  beaucoup  plus  rarement 
purulent. 

Les  caracteres  de  la  fausse  membrane  sont  variables  suivant 
qu’elle  est  ancienne  ou  recente;  ils  sont  d’ailleurs  les  memes  sur 
le  feuillet  visceral  et  le  fe'uillet  parietal. 

Tantbt  la  fausse  membrane,  formee  de  fibrine  exsudee,  est 
molle;  tantot  elle  est  plus  ou  moins  fortement  organisee.  L’exsudat 
s'etend  en  lamelles  sur  la  sereuse;  il  y adhere  soit  faiblement, 
soit  de  telle  fa^on  que  la  separation  est  des  plus  difficiles,  I’adhe- 
rence  devenant  plus  intime  a mesure  que  le  processus  est  plus 
ancien  : I’epaisseur  est  souvent  de  plusieurs  millimetres.  Tantbt 
I’exsudat  s’etend  en  couche  reguliere  sur  la  surface  sereuse  qu’il 
recouvre  dans  toute  sa  continuite,  tantot  la  fausse  membrane  forme 
seulerfient  des  ilots.  La  surface  est  toujours  irreguliere,  villeuse, 
papillaire. 

..  II  est  de  regie  devoir  des  ilots  ecchymotiques  dissemines  ga  et 
la  sur  I’exsudat  membraneux;  souvent,  et  il  en  est  ainsi  dans  les 
formes  a epanchement  hemorrhagique,  il  ne  s’agit  pas  seulement 
de  points  ecchymotiques,  mais  il  y a de  vraies  plaques  pseudo- 
membraneuses  a teinte  hemorrhagique. 

La  oil  la  sereuse  est  a nu,  c est-a-dire  non  recouverte  par  la  fausse 
membrane,  elle  se  montre  ulceree  ou  parsemee  de  granulations 
tuberculeuses.  Les  granulations  tuberculeuses  envahissent  aussi  la 
fausse  membrane  : on  trouve,  soit  des  granulations  fines,  soit  des 
noyaux  caseeux.  Il  arrive  dans  certains  cas  que  la  fausse  membrane 
se  caseifie  en  entier. 
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On  ne  saurait  trop  faire  remarquer  I’analogie  du  processus  tuber- 
culeux  sur  la  sereuse  pericardique  avec  ce  qui  se  passe  sur  la  plevre. 
Cette  analogic  va  se  retrouver  ci-dessous  encore,  la  symphyse  etant 
I’aboutissant  du  processus  sur  la  plevre  comme  sur  le  pericarde.  La 
pleuresie  tuberculeuse  comporte,  comme  la  pericardite,  un  epan- 
chement  sero-fibrineux,  hemorrhagique  ou  purulent,  et  une  fausse 
membrane  tuberculeuse. 

Les  vues  ingenieuses  de  MM.  Kelsch  et  Vaillard  sur  la  pathogenic 
de  ces  varietes  d’epanchement  dans  le  cas  d’un  processus  tubercu- 
leux  frappant  la  sereuse  pleurale,  sont  sans  aucun  doute  applicables 
id.  La  presence  de  granulations  fibreuses  sur  la  sereuse  determine 
I’exsudat  sero-fibrineux.  Avec  I’exsudat  hemorrhagique  on  trouve 
une  fausse  membrane  vascularisee  de  vaisseaux  embryonnaires  a 
facile  rupture,  et  ces  ilots  de  fausses  membranes  rouges  que  nous 
avons  signales.  La  purulence  resulte  de  la  caseification  et  de 
I’ulceration  totale  ou  partielle  de  la  fausse  membrane  tuberculeuse 
qui  verse  ses  produits  purulents  dans  la  sereuse. 

Sijmphijse  cardiaque  tuberculeuse.  — C’est  la  forme  sous  laquelle 
se  rencontre  le  plus  souvent  la  lesion  tuberculeuse  du  pericarde  : die 
est  d’ailleurs  I’aboutissant  de  la  forme  precedente. 

La  symphyse  est  partielle  ou  totale  : die  est  constituee  par  des 
tractus  fibroides  rougeatres  ou  par  un  tissu  blanchatre  et  dur  qui  unit 
intimement  le  feuillet  visceral  au  feuillet  parietal.  Dans  ces  tractus, 
dans  cette  membrane  de  fusion,  on  retrouve,  comme  sur  les  fausses 
membranes  tapissant  les  feuillets,  des  granulations  tuberculeuses  a 
differents  stades.  Dans  la  symphyse  partielle,  le  pericarde  se  trouve 
comme  cloisonne,  separe  en  loges  contenant  I’epanchement  sero- 
fibrineux,  hemorrhagique  ou  purulent. 

Pour  en  finir  avec  I’histoire  anatomo-pathologique  de  la  peri- 
cardite tuberculeuse,  il  reste  a exposer  les  lesions  du  coeur  et  les 
lesions  de  voisinage,  lesions  du  plus  haut  interet. 

Le  coeur  presente,  d’une  fagon  generate,  les  memes  lesions  que 
dans  la  symphyse  ordinaire  : il  est  atrophic  ou  dilate.  Le  myocarde 
est  altere,  ddcolore,  de  couleur  feuille  morte;  mais  ses  lesions  sont 
encore  incompletement  etudiees.  Il  se  forme  des  trainees  tubercu- 
leuses autour  des  vaisseaux,  dans  les  sillons,  surtout  a la  base.  On 
trouve  aussi  des  nodules  tuberculeux  interstitiels  et  mfime  sous- 
endocardiques.  Les  vaisseaux  du  myocarde  presentent  les  lesions 
de  la  periarterite  et  de  I’endarterite  : ils  sont,  ga  et  la,  thromboses. 
Les  bacilles  tuberculeux  se  rencontrent  dans  toutes  ces  lesions, 
comme  dans  celles  du  pericarde. 

Les  lesions  de  voisinage  peuvent  6tre  brievement  resumees  de  la 
fagon  suivante  : 
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La  surface  externe  du  p^ricarde  est  parsemee  de  granulations 
luberculeuses. 

La  surface  externe  de  la  plevre  presente  aussi,  dans  la  partie  qui 
correspond  au  pericarde,  un  semis  de  granulations.  Le  plus  souvent 
un  epanchement  pleural  s’est  forme,  de  Pun  et  de  I’autre  cote. 

Le  m^diastin  est  infdtre  d’un  tissu  blanchatre,  fibreux,  entourant 
les  vaisseaux  de  la  base  et  les  organes  du  mediastin  : ce  tissu  est 
parseme  de  granulations  tuberculeuses. 

Les  ganglions  bronchiques  et  tracheaux  sent  tuberculeux,  que 
leur  atteinte  soit  anterieure  ou  posterieure  a celle  du  pericarde. 

Cruveilhier  a signale  une  lesion  qu’il  a toujours  trouvee  dans  les 
cas  examines  par  lui  : c’est  une  masse  tuberculeuse  formee  par  les 
ganglions  de  la  base  du  coeur,  avec  compression  des  vaisseaux  de  la 
region. 

Enfm,  le  p6ritoine  diaphragmatique  est  atteint;  il  presente  des 
nodules  tuberculeux  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  et  la  cavite 
abdominale  contient  un  epanchement  variable. 

Symptomatologie.  — L’histoire  clinique  de  la  pericardite 
tuberculeuse  est  assurement  le  point  le  plus  obscur  et  actuellement 
celui  qui  presente  le  moins  d’interet. 

Dans  19  cas  sur  35,  lit-on  dans  la  these  de  Rousseau,  il  y eut 
latence  absolue  et,  dans  ces  19  cas,  13  fois  le  cceur  avait  ete 
examine  avec  soin.  M.  Letulle  croit  que  les  pericardites  tubercu- 
leuses sont  latentes  dans  I’immense  majorite  des  cas,  qu’elles  soient 
d’ailleurs  primitives  ou  secondaires. 

Dans  la  pericardite  a gros  epanchement,  ce  qui  domine,  ce  qui 
peut  attirer  I’attention  sur  le  coeur,  ce  sont  les  symptomes  fonction- 
nels  : la  dyspnee,  la  cyanose,  le  refroidissement  des  extremites, 
I’cedeme  peripherique,  la  petitesse  du  pouls,  en  somme  les  sym- 
ptbmes  de  1 insuffisance  cardiaque,  de  Vasystolie.  L’attention  est  alors 
attiree  sur  le  cceur,  et  Ton  peut  constater  les  signes  physiques  ordi- 
naires  . augmentation  de  la  matite,  eloignement  et  disparition  des 
bruits  du  coeur,  du  choc  de  la  pointe,  etc. 

La  symphyse  cardiaque  tuberculeuse  n’est  guere  plus  nette  et 
tous  les  auteurs  (Morel-Lavallee,  Hayem  et  Tissier,  etc.)  sont 
d accord  sur  ce  point  que  cette  forme  clinique  comporte  bien  peu  des 
symptomes  classiques  de  la  pericardite  adhesive  : depression 
systolique,  retrait  systolique,  ondulation  precordiale,  mouvement  de 
rouhs,  etc.  Le  seul  symptome  physique  qu’on  puisse  nettement 
constater  est  alors  I’ahsence  du  choc  de  la  pointe.  Les  signes  fonc- 
tionnels  sont  plus  marques,  ce  sont  ceux  de  I’insuffisance  cardiaque 
survenant  a plus  ou  moins  longue  echeance. 

Lorsque  la  pericardite  tuberculeuse  coexiste  avec  la  pleuresie 
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luberculeuse  bilaterale  et  I’ascite  (tuberculose  des  sereuses),  le 
tableau  est  des  plus  obscurs : on  reconnaitla  pleuresie,  I’ascile,  mais 
la  localisation  pericardique  echappe  le  plus  souvent. 

On  voit  combien  le  diagnostic  de  cette  interessante  lesion 
laisse  a desirer. 

Le  pronostic  est  naturellement  des  plus  sombres  : c’est  la 
mort  par  le  coeur,  si  quelque  autre  complication,  quelque  autre  loca- 
lisation tuberculeuse  nevientpas  mettre  plus  immediatement  en  dan- 
ger les  jours  du  malade, 

Le  traitement  est  absolument  impuissant. 

L.  Thoinot. 


HYDROPERICARDE 


Definition.  — On  designe  sous  ce  nom  I’accumulation  dans  le 
sac  pericardique  d’une  serosite  non  inflammatoire,  due  a la  transsu- 
dation du  serum  sanguin. 

L’etiologie  de  I’hydropericarde  ou  hydropisie  du  pericarde  est 
celle  de  toute  hydropisie  sereuse  : soit  mecanique  (affections  car- 
diaques  ou  pulmonaires  chroniques);  soit  dyscrasique  (brightisme, 
tuberculose,  cancer,  etc.). 

Mais  il  est  k noter  que,  de  toutes  les  hydropisies  sereuses,  celle 
du  pericarde  est  la  plus  rare. 

Les  neoplasies  du  pericarde  (noyaux  tuberculeux,  cancereux) 
pourraient  aussi  creer  I’hydropericarde  par  action  locale  sur  les  vais- 
seaux. 

Anatomic  pathologique.  — La  quantite  du  liquide  sereux 
epanche  varie  de  150  a 1000  grammes  5 les  epanchements  plus  consi- 
derables sont  exceptionnels. 

Clair,  jaune  pale  ou  fonce,  rougeatre,  alcalin,  ce  liquide  contient 
quelquefois  des  grumeaux  de  fibrine,  des  cristaux  de  clioleste- 
rine,  etc.  II  subit  a I’air  une  coagulation  plus  ou  moins  abondante. 

La  sereuse  est  peu  modifiee  : elle  est  lisse  et  pale;  le  tissu  sous- 

pericardique  est  quelquefois  cedematie. 

Les  symptSmes  sont  purement  et  simplement  ceux  de  1 epan- 
chement  pericardique. 
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La  marche  est  subordonnee  a ceUe  de  I’affection  causale. 

Le  pronostic  et  le  traitement  sont  ceux  de  PafTection  hy- 
dropigene. 

L.  Thoinot. 


HfiMOPERICARDE 


Cette  lesion  reconnait  pour  causes  : 

a.  Les  traumatismes  du  cceur  et  du  pericarde; 

b.  La  rupture  du  ccBur; 

c.  La  rupture  de  I’aorte  et  I’ouverture  d’un  anevrysme  aortique 
dans  le  sac  pericardique. 

Ces  causes  traumatiques  donnent  lieu  a un  epanchement  plus  ou 
moins  abondant  de  sang  dans  le  sac  pericardique. 

En  cas  d’epanchement  considerable,  la  mort  pent  6tre  subite, 
foudroyante. 

L’epancbement  lent  et  graduel  donne  lieu  aux  symptomes  et  a 
revolution  clinique  des  hemorrhagies  internes. 

Dans  la  mort  par  suffocation,  strangulation,  submersion,  dans 
certains  empoisonnements,  dans  quelques  maladies  infectieuses 
aigues,  on  renc  ntre  sur  le  pericarde,  comme  sur  la  plevre,  des 
ecchymoses  de  dimensions  variees.  Marquees  surtout  sur  le  feuillet 
visceral^  ces  eccbymoses  ont  joue,  avec  Tardieu,  dans  la  medecine 
legale,  un  role  capital  qu’elles  ont  entierement  perdu  aujourd’hui 
(Brouardel).  Ces  hemorrhagies  ne  vont  pas,  d’ailleurs,  jusqu’a  se 
faire  jour  dans  la  cavite  sereuse. 

L.  Thoinot. 


PNEUMOPERICARDE 

HYDRO-PNEUMOPERICARDE.  — PYO-PNEUMOPERICARDE 
HEMO-PNEUMOPERICARDE 


On  designe  sous  le  nom  de  pneumopericarde  I’epanchement  ga- 
zeux  dans  le  sac  pericardique.  Aux  gaz  se  m61e  generalement  un 
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epanchemenl  liquide  sereux,  ou  purulent,  ou  sanguinolent  : d’ou  les 
tenues  d’hydro-,  pyo-,  li6mo-pneumop^ricarde. 

Etiologie.  Anatomie  pathologique.  — L’existence  d’un 
pneumopericarde  spontane  ne  compte  plus  d’adeptes. 

La  production  de  gaz  dans  un  pericarde  contenant  un  epanche- 
ment  purulent  ou  hematique  est  sans  doute  possible,  comme  dans 
la  plevre,  mais  exceptionnelle. 

La  veritable  etiologie  reside  dans  le  traumatisme  qui  fait  penetrer 
Pair  dans  le  pericarde,  et  avec  Pair  le  sang  ou  le  pus : il  s’agit  done 
de  Peffraction  du  pericarde. 

Tantot  Peffraction  est  de  cause  externe  : coup  de  couteau  d^chi- 
rant  le  pericarde,  coup  de  feu,  paracentese  maladroitement  pra- 
tiquee.  Citons  encore  les  contusions  du  thorax,  les  fractures  de 
cote  dont  les  fragments  viennent  leser  le  poumon  et  le  pericarde. 

Ailleurs,  Peffraction  est  de  cause  interne  : elle  se  produit,  dans 
la  grande  majorite  des  cas,  de  dehors  en  dedans  : e’est  une  caverne 
pulmonaire  qui  s’ouvre  et  jette  son  contenu  dans  le  pericarde,  ou  un 
pyo-pneumothorax  qui  se  deverse  dans  la  sereuse;  ou  encore,  et  plus 
rarement  Poesophage  ulcere,  Pestomac  (ulcere  rond)  qui  commu- 
nique avec  la  cavite  pericardique. 

Exceptionnellement,  la  perforation  a lieu  de  dedans  en  dehors, 
une  pericardite  suppuree  s’ouvrant  par  fistule  sur  la  paroi  thoracique 
ou  dans  un  organe  contenant  des  gaz  (estomac). 

Le  s.ac  pericardique  contient  soit  seulementdesgaz,  soit  beaucoup 
plus  frequemment  des  gaz  et  un  liquide  sereux,  purulent  ou  hema- 
tique. Le  liquide  s’accumule  a la  partie  inferieure,  le  gaz  est  au-dessus. 

Symptomatologie.  — Les  signes  du  pneumopericarde,  ou 
mieux  de  Phydro-  ou  du  pyo-pneumopericarde  sont,  tres  brievement 
resumes,  les  suivants  : 

^inspection  montre  une  voussure  precordiale. 

Le  choc  du  coeur  a la.  palpation  est  faible  ou  nul;  il  reparait  plus 
accentue,  si  Pon  fait  asseoir  le  patient. 

La  percussion  donne  un  son  mat  a la  partie  declive  du  pericarde, 
clair  et  tympanique  dans  les  parties  superieures  de  la  region  precor- 
diale. 

V auscultation  donne  le  signe  le  plus  caracteristique,  celui  que 
Bricheteau  a decrit  en  1844  sous  le  nom  de  bruit  de  nioulin,  que 
Morel-Lavallee  a etudie  en  1864  sous  le  nom  de  bruit  de  roue  liydrau- 
lique,  auquel  enfin  M.  Reynier  a consacre  une  these  interes- 
sante  (1880).  Ge  bruit,  determine  par  la  locomotion  du  emur  dans  le 
liquide  hydro-aerique  qui  Pentoure,  simule  le  clapotement  d’une 
roue  de  moulin  dont  les  ailes  battent  Peau  a intervalles  egaux.  Con- 
tinu  avec  renforcement  systolique,  il  est  plutdt  encore  intermittent. 
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D’autres  bruits  plus  ou  moins  analogues  ont  ete  etudies  par  les 
auteurs.  Graves  et  quelques  autres  ont  indique  un  tintement  metal- 
lique;  d’autres  ont  signale  un  clapotement  ou  glouglou  metallique 
(Stokes),  qui  est  sans  doute  bien  voisin  du  bruit  de  moulin,  s’il  n’en 
est  tout  a fait  I’analogue. 

Tous  ces  bruits  peuvent  etre  perf-us  a distance,  et  pergus  par  le 
malade  lui-meme  que  cette  sensation  tourmente  et  fatigue  penible- 
ment. 

Les  signes  fonctionnels  sont  d’abord  ceux  du  debut : rarement 
reffraction  de  la  sereuse  se  fait  en  silence  ; ordinairement,  elle  est 
annoncee  brusquement  par  une  sensation  de  dechirure,  par  des  palpi- 
tations. Le  pouls  devient  petit;  il  y a dyspnee,  angoisse,  cyanose, 
quelquefois  collapsus,  lipothymies  et  syncope  rapidement  mortelle 
si  I’epanchement  est  abondant. 

Les  symptdmes  ulterieurs,  en  cas  de  survie,  sont  ceux  d’une  peri- 
cardite  purulente  (hecticite)  et  de  I’insuffisance  cardiaque. 

II  est  rare  que  la  maladie  soit  de  longue  duree  : I’asphyxie  ou 
I’asystolie  amene  rapidement,  en  dix  ou  douze  jours,  la  terminaison 
fatale  qui  est  la  regie,  sauf  dans  les  cas  de  pneumopericarde  trauma- 
tique  pur  (fracture  de  c6te,  par  exemple). 

L.  Thoinot. 


ENDOCARDITES  AIGUES 


L endocardite  aigue,  telle  qu’on  la  comprend  aujourd’hui  n’est 
pas  une  maladie.  C’est  une  localisation  sur  I’endocarded’infections  de 
nature  variable.  Gependant,  malgrela  complexite  deson  etiologie  I’en- 
docardite  conserve  bien  une  pbysionomie  clinique  univoque  et  en  rai- 
son de  son  siege  sur  les  valvules  du  cceur,  en  raison  des  troubles  qu’elle 
apporte  a leurs  functions,  par  suite  des  embolies  dont  elle  pem  etre 
1 origme,  par  la  formation  en  plein  torrent  circulatoire  de  foyers  in- 
fectieux  qui  peuvent  eux-meme  devenir  infectants,  elle  merite  d’etre 
tueltmenL  affections  generates  qu’elle  complique  habi- 

Historique.  - Bien  que  les  lesions  propres  de  I’endocardite 
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aient  ete  entrevues  par  les  anciens  auteurs  qui  avaient  cl6crit  les 
ulcerations  de  cette  membrane,  cependant  cette  affection  resta  con- 
fondue  dans  la  description  des  cardites,  mfime  apres  les  travaux  de 
Corvisart,  de  Laennec,  de  Rostan,  de  Chassaignac,  etc... 

Kreysig,  le  premier,  parait  avoir  entrevu  I’endocardite  rhumatis- 
male  quand  il  decrivit  les  polypes  du  coeur  dans  le  rhumatisme.  Mais 
c’est  a Bouillaud  (1824-1826  et  surtout  1835)  que  revient  le  merite 
d’avoir  isole  I’endocardite  ; il  la  decrivit  anatomiquement  et  clinique- 
ment,  et  enonga,  en  des  lois  qui  sont  restees  classiques,  les  rapports 
qui  I’unissent  au  rhumatisme.  Apres  lui,  I’importance  du  rhuma- 
tisme fut  exageree,  et  on  lui  rapporta,  par  une  tendance  excessive, 
toutes  les  endocardites.  Cependant  une  reaction  se  fit,  on  distingua 
les  pseudo-rhumatismes,  etats  infectieux  qui  peuvent  donner  nais- 
sance  a I’endocardite  et  en  particulier  a sa  forme  maligne.  Celle-ci 
avait  ete  entrevue  egalement  par  Bouillaud, qui  avait  distingue  les  endo- 
cardites simples  de  celles  qu’il  avait  appelees  typhoides  ou  putrides  ; 
mais,  dans  ces  dernieres,  il  n’avait  vu  qu’une  coincidence  entre  les 
phenomenes  generaux  et  I’endocardite.  Ce  ne  fut  qu’apres  lui  qu’on 
etablit  entre  ces  elements  une  relation  definitive. 

Senhouse  Kirkes*  (1852)  donna  la  premiere  description  precise 
de  I’endocardite  maligne  et  des  lesions  qu’elle  provoque  dans  les 
differents  organes  ; il  rattacha  celles-ci  au  processus  de  I’embolie  que 
Virchow  venait  de  decouvrir. 

Depuis  lors,  on  discuta  sur  la  nature  de  la  maladie  et  surlapatho- 
genie  des  accidents  qu’elle  provoque.  Les  uns  (Virchow,  Beckmann, 
Rokitansky,  Bamberger,  Friedreich,  Charcot  etVulpian,Lancereaux^) 
regarderent  I’endocardite  comme  une  maladie  primitivement  maligne, 
determinant,  par  les  emholiesqui  se  detachent  del’endocarde  altere, 
les  phenomenes  generaux  graves.  Les  autres  (Duguet  et  Hayem, 
Hardy  et  Behier,  Desplats,Kelsch^)  objecterent  que  certaines  endocar- 
dites — celles  du  rhumatisme  — peuvent  s’accompagner  d’embolies 
sans  phenomenes  generaux  graves,  et  admirent  que  le  terrain  sur 
lequel  evoluait  I’endocardite  creait  le  caractere  malin  de  celle-ci. 

Les  recherches  microbiologiques,  en  demontrant  la  nature  parasi- 


1.  Seniiousk  Kirkes  [Edinburgh  med.  and  surg.  Journal,  iSb'i,  \ol.  XIX,  p.  119). 
— Arch,  gener.  de  medecine,  1853,  t.  I,  p.  305. 

2.  Virchow  [Arch,  fur  path.  Anal,  und  Physiol.,  1856,  Bd.  IX,  p.  307).  — eck- 

1857,  Bd.  XII,  p.  59;  1860,  Bd.XX,  p.  217).  - Rokitansky  Pal/io  . Anal., 
Wien  1856.  — Bamberger,  Lehrb.  der  Krankh.  des  Herzens,  Wicn,  loo/. 
Friedreich  (Virchow's  IIandbuch,  \m,  Bd.  V).- Charcot  etWLVixti  (Soc.  de  biologie, 
1861;  Mem.,  p.  -205,  et  Gas.  medic,  de  Paris,  1862).  - Lancereaux  (Soc.  de  btologie, 

1862,  et  Gas.  med.  de  Paris)^  , ^ 

3.  UuGUET  ct  llAYEM  [Soc.  de  biologie,  1865,  et  Gos.  m6d.  de  Pans).  Deep  , 
'These  de  Paris,  1870.  — Kelsch  (Progres  mddical,  1875). 
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laire  de  I’endocardite  maligne,  dite  ulcereiise,  donnerent  jusqu’a  un 
certain  point  raison  a la  premiere  de  ces  interpretations ; mais  elles 
reserverent  cependant  an  terrain  une  large  part  dans  la  constitution 
de  la  malignite  de  la  maladie.  Soupeonnee  par  Winge  (de  Christiania), 
par  Lancereaux,  par  Hjalmar-Heiberg  et  autres,  la  nature  parasitaire 
de  I’endocardite  fut  etudiee  dans  un  grand  nombre  de  travaux  qui  se 
sont  multiplies  depuis  cette  epoque,  taut  en  France  qu’a  I’etranger. 
Ceux  de  Klebs,  de  Roster,  de  Wyssokowitch,  de  Weichselbaum,  etc., 
sont  a signaler  parmi  ceux  qui  parurent  en  AllemagneE  En  France, 
les  observations  et  les  travaux  ne  furent  pas  moins  nombreux,  et  les 
noms  de  MM.  Grancher,  Jaccoud  et  Netter,  Fernet  et  Ghantemesse, 
Lancereaux®,  etc.,  s’attachentaux  premieres  recherches  sur  la  nature 
parasitaire  de  I’endocardite. 

La  demonstration  de  cette  nature  parasitaire  vint  montrer  le  lien 
existant  entre  les  differentes  conditions  pathogeniques  : d’une  part, 
la  virulence  du  microbe  et  la  malignite  de  la  maladie  ; d’autre  part, 
la  preparation  du  terrain  par  un  etat  pathologique  anterieur  et  la 
receptivite  morbide  du  sujet. 

On  trouvera  dans  le  cours  de  cet  article  les  noms  des  auteurs  qui 
ont  contribue  par  leurs  recherches  a la  conception  nouvelle  de  la  ma- 
ladie : nous  devons  signaler  ici,  comme  travaux  d’ensemble,  la  these 
d’agregation  de  Martineau  (1806),  les  theses  de  doctorat  de  Pelvet 
(Paris,  1867),  de  Gaubet  (Paris,  1872),  celles  plus  recentes  de  M.  Pa- 
liard  (Lyon,  1889)  et  de  M.  Lion  (Paris,1890),  le  Traite  des  Bacteries 
de  MM.  Gornil  et  Babes. 

Anatomic  pathologique.  ~ Selon  la  nature  du  processus 
anatomique,  on  reconnait  que  I’endocardite  est  exsudative  ou  proli- 
ferative avec  tendance  a I’organisation  (endqcardite  granuleuse,  exsu- 
dalive  et  proliferative  de  Lancereaux),  ou  au  contraire  qu’elle  est  pro- 
liferative et  necrosique  avec  tendance  aux  vegetations  monstrueuses 
et  a 1 ulceration.  Dans  cette  seconde  forme,  la  lesion  deverse  dans  le 
torrent  sanguin  des  embolies  septiques;  d’infectieuse  qu’elle  est,  elle 
devient  inlectante  (endocardite  ulcereuse,  ulcero-vegetante  sunnu- 
rative  de  Lancereaux).  ’ ^ 

Dans  Vendocardite  granuleuse,  on  trouve  au  debut  une  vasculari- 
sation  et  une  rougeur  anomale  de  I’endocarde.  Plus  tard,  sur  les  faces 
des  valvules  et  en  particulier  sur  celle  qui  est  battue  par  le  courant 
sanguin  (face  centrale),  on  observe  des  granulations  occupant,  ii 


1.  Klebs  {Arch.  f.  experim.  Pathol,  u.  Phannalcol  187,'S  p1  is7h\  i-  - 

chow  s Archiv,  W8).  ~ WYssoKowncH  (ibid  issro  ’ t°78).  — Roster  (Vu- 

Dlaller,  1885;  Wiel  meet.  ~ (Wi«R.  meet. 

2.  Grancher  {Soc.  medic,  des  Iwpitaux,  188-il  Fpdvpt  r... 

medic.,  1885).  — Lancereaux  {Union  medic.,  1886).  ' {hrance 
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quelques  millimetres  du  Lord  libre,  uiie  ligiie  parallele  a celui-ci.  Ce 
sent  de  peliles  masses  rosees  a sommet  blaiichaire  ou  brunatre, 
atteigiumt  la  grosseur  d’un  grain  de  sable  ou  d’une  I6le  d’epingle. 
Les  lesions  siegent  de  preference  siir  I’endocarde  gauche,  surtout 
sur  la  valvule  mitrale  et  specialemenl  sur  la  valve  droite. 

Les  granulations  sont  constituees  par  une  proliferation  du  tissu 
valvulaire;  a leur  niveau,  de  la  fibrine  se  depose,  englobant  les  ele- 
ments migrateurs.  Elies  se  continuent  avec  le  stroma  de  la  valvule, 
plus  ou  moins  infdtre  lui-meme  et  prive  de  son  endothelium.  A leur 
surface  la  fibrine,  provenant  du  sang  circulant,  forme  des  couches 
stratifiees,  qui  sont  une  menace  constante  d’embolie. 

Si  la  poussee  endocarditique  s’arrete  la,  la  guerison  complete  est 
possible  ; les  produits  inflammatoires  subissent  la  degenerescence 
granulo-graisseuse  et  disparaissent,  ou  bien  ils  donnent  naissance  a 
quelques  vegetations  villeuses  ou  verruqueuses,  sans  influence  ulte- 
rieure  sur  le  jeu  des  valvules. 

Vendocardite  vegetante  est  un  degreplus  avance  de  la  precedente. 
Consequence  d’une  proliferation  plus  abondante  du  tissu  valvulaire, 
cette  endocardite  produit  -des  vegetations  friables,  mollasses,  dispo- 
sees  comme  les  granulations  pres  du  bord  libre  des  valvules,  de 
consistance  ferme,  laissant,  quand  on  les  a arrachees,  une  ulce- 
ration de  I’endocarde.  Elies  sont  presque  entierement  formees  de  tissu 
embryonnaire  qui  constitue  leur  structure  fondamentale,  et  reposent 
sur  le  stroma  valvulaire,  infiltre  lui-meme  d’elements  semblables. 
Leur  surface  est  recouverte  de  couches  de  fibrine  qui,  dans  certains 
cas,  augmentent  sensiblement  leur  volume. 

Le  debut  de  ces  vegetations  est  precede,  comme  dans  I’endocar- 
dite  granuleuse,  de  la  desquamation  endotheliale  L L’infiltration  em- 
bryonnaire envahit  la  valvule  elle-meme,  et  la  couche  elastique 
moyenne  de  celle-ci  devient  granuleuse  et  disparait.  MM.  Gornil  et 
Ranvier  ont  note  que  c’est  toujours  dans  la  couche  la  plus  superfi- 
cielle  de  la  valvule  que  la  proliferation  est  le  plus  active  ; il  n’est  pas 
sans  interet,  au  point  de  vue  du  debut  probable  des  lesions,  de  rap- 
procher  cette  constatation  du  fait  que  celles-ci  se  produisent  en 
general  sur  la  partie  des  valvules  privee  de  vaisseaux. 

L’evolution  normale  de  cette  infiltration  embryonnaire  excessive 


1.  D’apres  Ziegler,  yoici  quelles  seraient  les  phases  du  devcloppement  des  vgeta- 
Uo„A“-r.rm.li.*n  d'un  U.rolnbu.  su,-  rendobard.,  poul-Stro 
supernaielld  0»  d'uno  dlcdralion  produUe  par  lea  m.crobas ; 2 rjacl|on 
carde,  formation  de  vegetations  conjonctives  dans  la  profondeur 
3»  disparition  du  thrombus,  auquel  s’est  substituec  la  vegetation  conjonct.ve^ 

II  se  produirait  lii  un  phenomene  analogue  a celui  qui  aboutit,  dans  les  >eines 
thrombosees,  a I’organisation  du  caillot  vasculaire. 
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la  conduit  rarement  vers  la  resolution  et  la  disintegration  granulo- 
graisseuse  avec  retour  a I’etat  normal ; mais  plutot  vers  la  transfor- 
mation en  tissu  fibreux,  avec  toutes  ses  consequences,  desastreuses 
eu  egard  au  fonctionnement  valvulaire  {yo'wVEndocarditc  chronique). 

Lorsque  les  conditions  qui  rendent  I’agentinfectieux  plus  virulent 
sont  reunies,  le  processus  aboutit  a la  fonte  purulente  ou  necrosique 
des  produits  neoformes  et  de  portions  du  tissu  valvulaire  infiltre. 
Le  type  de  I’endocardite  ulcero-v^getante  est  realise. 

Celle-ci  emprunte,  entre  autres  conditions,  son  cachet  de  haute 
gravite  aux  alterations  profondes,  que  de  semblables  lesions  deter- 
minent  dans  la  resistance  des  valvules  a I’egard  du  choc  sanguin, 
ainsi  qu’aux  embolies  septiques  qui  partent  de  I’endocarde  et  surtout 
des  valvules. 


Cette  forme  de  I’endocardite  peut  etre  ndcrosique  d'emblee.  II  se 
forme  a la  surface  de  la  valvule  malade  une  plaque  grisatre,  rosee, 
qui  n’est  autre  qu’une  portion  de  la  valvule  infiltree  et  necrosee.  La 
diminution  de  resistance  qui  en  resulte  pour  celle-ci  fait  qu’elle  ne 
tarde  pas  a ceder  sous  faction  du  choc  sanguin. 

Ou  bien  des  vegetations  se  developpent  a leur  siege  habituel,mais 
on  remarque  que  la  vascularisation  et  finfiltration  sont  moins  loca- 
lisees,  qu’elles  envahissent  non  seulement  le  bord  libre,  mais  aussi 
la  base  des  valvules ; que,  de  plus,  les  valvules  voisines  saines,  au 
contact  de  la  valvule  malade,  presentent  des  points  alteres,  prouvant 
qu’il  se  fait  a ce  niveau  une  veritable  inoculation  (endocardite  par 
contact  ou  par  inoculation). 

Ges  vegetations,  lorsqu’elles  sont  exuberantes,  peuvent  atteindre  des 
dimensions  considerables,  en  forme  de  chou-fleur,  obturant  par  leur 
masse  mollasse  f orifice  cardiaque  correspondant.. Elies  se  recouvrent 
de  couches  stratifiees  de  fibrine  qui  s’en  detachent  facilement.  On 
congoit  que,  par  leur  volume,  elles  determinent  des  troubles  dans  la 
circulation  intra-cardiaque.  Mais  ces  troubles  mecaniques  sont  loin 
d’etre  les  plus  importants.  Ceux  qui  resultent  des  modifications 
apportees  dans  la  structure  des  valvules  le  sont  bien  davantage  ainsi 
que  les  accidents  emboliques  qui  resultent  du  transport  a diiance 
de  fragments  valvulaires  ou  fibrineux  se  detachant  des  valvules 


Les  vegetations  adherent  a la  valvule,  soit  par  une  large  base  soit 

par  un  pedicule  plus  ou  moins  mince  ; cette  derniere  Gondition’ore 
dispose  aux  embolies.  ^ 

Les  v^gelations  sont  formees  de  tissu  embryonnaire,  lecouvert 
de  llbnnei  a leur  base,  rmflllratiou  envahil  le  tissu  normal  de  la 
valvule  auquel  elle  tend  a se  subslituer.  Mais,  si  I'on  suit  avec  soin  le 
processus  inflammatoire,  precisement  la  oil  il  est  le  plus  net,  c’est-a- 
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dire  au  niveau  des  masses  parasitaires,on  remarquequ’aux  confms  de 
ces  foyers  le  tissu  valvulaire  perd  lout  caractere  de  structure,  et 
qu’au-dessous  des  vegetations  il  existe  une  bande  amorphe,  que  le 
picro-carmin  colore  en  jaune,  qui  resiste  a Taction  de  la  Irypsine 
(Klebs)  el  qu’on  doit  considerer  comme  une  zone  de  tissu  necrose. 
Au-dessous  de  cetle  bande,  Tinfiltralion  nucleaire  reparait,  de  telle 
faQon  que  dans  son  ensemble  la  genese  de  ces  lesions  semble  bien 
6tre  liee  a un  processus  necrosique,  separant  les  vegetations  a leur 
base.  Autour  de  celles-ci  il  se  fait  une  accumulation  de  leucocytes. 

Le  tissu  embryonnairequi  forme  la  vegetation  n’a  aucune  tendance 
spontanee  a se  transformer  en  tissu  fibreux,  mais  il  en  a plutbt  a se 
ramollir  et  a laisser  ainsi  a nu  des  ulcerations  de  la  sereuse.  Le 
mode  de  formation  de  celles-ci  est  variable.  Ou  bien  elles  appa- 
raissent  comme  une  consequence  de  la  chute  des  eschares  valvu- 
laires  ; ou  bien  c’est  une  vegetation  qui,  sous  Tinfluence  du  courant 
sanguin,  ne  tenant  plus  a sa  base  que  par  un  pedicule  necrose,  se 
detache  mecaniquement  et  laisse  a son  point  d implantation  une 
surface  sanieuse ; ou  bien  c’est  le  centre  d’une  grosse  vegetation  qui 
se  ramollit  et  dont  le  contenu  liquide  se  deverse  dans  le  torrent 


circulatoire.  Get  accident  pent  etre  impute,  soil  a une  nutrition 
defectueuse  des  vegetations  pauvres  en  vaisseaux,  soil  aux  proprietes 
biologiques  des  elements  qui  les  constituent  et  dont  la  vitalite  est 
amoindrie,  soil  enfin  a Taction  qu’exercent  sur  ceux-ci  les  microbes 
eux-memes  ou  leurs  produits  toxiques. 

La  valvule  malade  apparait  alors  sous  Taspect  d’une  masse  a bords 
irreguliers,  dechiquetes,  formes  de  saillies  vegetantes  et  presentant 
des  pertes  de  substance  a fond  ulcere,  grisatre,  purulent.  Les  depots 
fdmineux  contribuent  encore  a en  masquer  Taspect  normal. 

On  congoit  que  des  modifications  importantes  au  point  de  vue 
fonctionnel  soient  la  consequence  de  semblables  lesions,  amenanl 
des  destructions  valvulaires  plus  ou  moins  grandes. 

Celles-ci  peuvent  se  faire  de  trois  fa^ons,  par  le  progres  e 
Tulceration,  par  suppuration  des  vegetations,  par  anevrysmes  valvu- 

iSLlI^GS 

Lorsque  les  ulcerations  de  la  valvule  sent  graves  et  envahissantes, 
elles  creusent  le  tissu  propre  de  la  valve  et  arrivent  a perforer  celle-c. 
de  part  en  part.  On  pent  alors  trouver,  a Tautopsie,  des  ^ alvulei, 
particulier  des  valvules  sigmoides  - totalement  detrudes,  et  ne  tenam 
plus  que  par  leur  bord  adherent  a Tanneau  .fibreux  de  1 
de  moignon  valvulaire  informe.  La  destruction  peu  . 

moins  complete.  Elle  consiste  alors,  sod  en  une  simp  V 
sod  en  des  perforations  multiples  ; ou  bien  ce  sont  c e p 
stance  plus  ou  moins  grandes.  Dans  certains  cas,  le  boidl.bie 
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pcrsistG  sous  I’aspect  d’uuG  cordo  attachee  par  ses  oxtremitos  a I an- 
iisau  fibrGiix,  on  rornpuG  gu  son  luiliGu  Gt  flottant  dans  la  cavilG  car- 
diaquG.  Dcs  fragruGnts  dG  valvulG  pGuvcnt  do  iuguig  flottcr  dans  Igs 
cavitGs  du  cceur. 

La  pGrforation  n’Gst  pas,  d’aillGurs,  uniqueniGnt  1g  fait  do  I’uIcGra- 
lion  : la  prcssion  sanguinG  qui  agit  sur  uiiG  dGS  facGS  dG  la  valvule, 
quand  cellG-ci  Gst  fermee,  y contribue  gii  dechirant  1g  tissu  trop  faible 
pour  lui  resister. 

Dans  d’autres  circonstances,  le  processus  ulcereux  s’etend  en  sur- 
face entre  les  deux  lames  de  la  valve,  les  decolle  et  penetre  plus  ou 
moins  loin  en  formant  des  cavites  sous  I’endocarde,  dans  le  voisi- 
nage  de  la  valvule  atteinte  ou  dans  le  myocarde  lui-meme. 

La  perforation  par  suppuration  interstitielle  et  ouverture  du  foyer 
dans  le  cceur  est  exceptionnelle  ; cependant  on  a observe  des  abces 
enkystes  qui  prouveraient  I’existence  de  ce  processus. 

Le  ramollissement  du  tissu  valvulaire  n’a  pas  seulement  pour 
consequence  la  formation  d’ulcerations,  amenant  la  destruction  ou  la 
perforation  des  valvules.  La  diminution  de  la  resistance,  que  la  valvule 
atteinte  offre  au  choc  du  sang  en  retour,  amene  la  formation  d’a?ie- 
vrysmes  valvulaires  (voir  les  An6vrijsmes  du  cceur). 

Les  ulcerations  de  I’endocardite  peuvent  sieger  aussi  sur  I’erido- 
carde  parietal,  sous  forme  de  pertes  de  substance,  a fond  ramolli,  con- 
stitue  par  les  fibres  alterees  du  myocarde.  La  paroi  amincie  peut  eerier 
et  ainsi  se  forme  un  anevrysme  partiel  aigu  du  cceur.  Mais  cette  loca- 
lisation parietale  de  I’endocardite  est  surtout  interessante  a etudier 
sur  la  cloison  interventriculaire  et  en  particulier  sur  le  septum  mem- 
braneux.  L’ulceration  est-elle  superficielle,  la  cloison  cede  en  forme 
de  poche  vers  le  ventricule  droit;  plus  profonde,  elle  amene  la  perfo- 
ration d’emblee  ou  consecutive  au  refoulement,  et  produit  ainsi  une 
communication  interventriculaire.  La  communication  interauricu- 
laire  par  le  meme  mecanisme  est  rare. 

Les  lesions  ulcereuses  amenent  egalement  la  rupture  des  cordages 
tendineux  et  des  muscles  papillaires  : de  la  des  insuffisances  valvu- 
laires aigues. 

Comme  lesions  de  voisinage,  nous  devons  signaler  les  propaga- 
tions par  inoculation  directed  la  grande  valve  de  la  mitrale  dans  I’eiv 
docardite  des  valvules  sigmoides  de  I’aorte,  I’aortite  et  les  ulcerations 
de  I’aorte,  la  myocardite,  la  pericardite.  Mais  ce  sont  la,  pour  la  plu- 
part,  moins  des  consequences  de  I’endocardite  que  des  localisations 
simultanees  de  I’inlection  qui  I’a  produite. 

Plus  directement  sous  1 influence  de  celles-ci  se  rangent  un  cer- 
tain nombre  de  complications  anatomiques,  d’origine  ernbolique. 

La  nature  infectieuse  des  lesions  de  I’endocardite,  le  siege  que 
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ceUes-ci  occupent  en  plein  torrent  circulatoire,  et  sur  des  organes  sans 
cesse  en  moiivenient  du  fait  des  contractions  cardiaques,  exposentles 
malades,  plus  que  dans  toute  autre  maladie,  aux  embolies  et  a I’in- 
fection  generate  de  I’organisme.  Ces  deux  accidents  sont  de  meme 
ordre;  le  volume  seul  des  emboles  varie  : ce  sont  des  fragments  de 
fibrine  ou  de  valvules  alterees,  des  leucocytes,  des  microbes.  II  faut 
tenir  compte  egalement  des  liquides  septiques  que  les  vegetations 
ramollies  deversent  dans  le  sang. 

A ce  propos,  il  existe  une  distinction  radicale  entre  les  embolies 
de  I’endocardite  infectieuse  et  celles  qu’on  observe  parfois  aussi, 
quoiquemoins  souvent,  dans  les  autres  varietes  d’endocardlte.  Dans 
celles-ci  les  emboles  partis  du  coeur  agissent  comme  de  simples 
corps  etrangers,  soit  qu’ils  soient  aseptiques,  soit  que  les  microbes 
qu’ils  renferment  aient  epuise  leur  virulence.  Dans  I’endocardite  in- 
fectieuse au  contraire,  les  foyers  valvulaires  ou  autres  abandonnent 
a la  circulation  des  embolies  septiques  ou  des  microbes  virulents.  De 
la,  selon  I’importance  des  corps  migrateurs,  des  accidents  localises 
a distance  (infarctus,  abces)  ou  une  simple  septicemie  sans  localisa- 
tion organique  dominante. 

Dans  les  affections  du  coeur  droit,  c’est  dans  le  poumon  que  siegent 
les  lesions  emboliques,  sous  forme  de  noyaux  suppures  ou  gangre- 
neux,  de  volume  et  de  nombre  variables.  Dans  les  lesions  du  coeur 
gauche  au  contraire,  c’est  dans  le  systeme  de  la  grande  circulation 
que  les  embolies  s’arretent,  affectant  les  meninges,  le  cerveau,  I’oeil, 
la  face,  les  membres,  etc. 

Quelques  localisations  emboliques  ont  une  importance  speciale. 
Les  embolies  des  coronaires  donnent  lieu  a des  foyers  de  myocardite 
aigue,  d’une  pathogenie  differente  de  ceux  qui  sont  consecutifs  a 
une  ulceration  parietale.  Celles  de  I’artere  mesenterique,  rares  d’ail- 
leurs,  donnent  lieu  a des  ulcerations  intestinales,  disseminees,  sans 
localisation  dans  I’intestin  grele,  ne  depassant  pas  deux  ou  trois  cen- 
timetres de  diametre,  circulaires,  a bords  tailles  a pic,  a fond  sanieux 
et  grisatre,  entourees  d’une  zone  d’injection  vasculaire  avec  hemor- 
rhagie  punctiforme.  Elies  se  distinguent  des  ulcerations  typhiques  par 
ces  caracteres  et  aussi  par  leur  siege  qui  est  sans  rapport  avec  la  dis- 
tribution des  glandes  lymphatiques. 

On  a signale  I’atrophie  jaune  aigue  du  foie,  comme  consequence 
de  I’embolie  de  I’artere  hepatique ; mais  cette  lesion  n’est-elle  pas 
plutdt  sous  I’inlluence  de  I’infection  primitive?  Dans  certains  cas, 
c’est  certainement  I’endocardite  qui  est  secondaire. 

Les  abces  ibultiples  sont  aussi  une  consequence  de  I’embolie. 

En  raison  de  la  multiplicite  des  micro-organismes  de  I’endocardite, 
il  est  d’ailleurs  impossible,  dans  I’etat  actuel  de  nos  connaissances. 
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de  donnerune  description  generale  des  lesions  einboliques  de  1 endo- 
cardite  infectieuse. 

La  nature  des  microbes  en  cause  domine  naturellement  devolu- 
tion ulterieure  des  accidents. 

Les  lesions  concomitantes  du  sang  et  des  visceres  varient  egale- 
ment  pour  les  memes  raisons;  ce  sont  celles  des  septicemies  en  ge-^ 
neral.  Nous  ne  saurions  nous  y arreter  ici. 

Symptomatologie.  — Les  symptdnies  fonctionnels  de  I’en- 
docardite  aigue  sont  souvent  obscurs  et  peuvent  passer  inaper- 
?us,  surtout  si  la  lesion  cardiaque  se  developpe  dans  le  cours 
d’une  maladie  generale.  II  est  done  indispensable  de  ne  pas 
negliger  I’auscultation  du  coeur  dans  certains  etats  febriles  dont 
la  signification  n’est  pas  nettement  etablie,  ou  dans  le  cours 
desquels  cette  complication  pent  6tre  observee;  car  les  signes  phy- 
siques fournis  par  I’endocardite  ont  une  importance  diagnostique 
considerable,  que  ne  sauraient  egaler  les  symptomes  generaux 
propres  a I’endocardite,  noyes  qu’ils  sont  dans  ceux  de  I’infection 
generale  primitive. 

Les  modifications  dans  la  structure  des  valvules,  soit  du  fait  des 
vegetations,  soit  du  fait  des  ruptures  et  des  perforations  valvulaires, 
ont  pour  consequence  des  troubles  mecaniques  qui  se  traduisent  a 
I’auscultation  par  des  bruits  de  souffle.  Mais  la  plupart  du  temps  le 
bruit  de  souffle  indique  une  lesion  d’endocardite  deja  avancee  et 
ancienne,  et  un  observateur  attentif  ne  doit  pas  attendee  ce  moment 
pour  soup?onner  I’existence  de  I’endocardite,  d’autant  plus  que,  si 
celle-ci  est  legere,  les  bruits  de  souffle  peuvent  etre  peu  acccuses 
ou  absents. 

Les  modifications  dans  le  timbre  des  bruits  normaux  valvulaires 
sont,  au  contraire,  un  signe  precoce  et  de  grande  valeur.  A la  base, 
le  timbre  du  deuxieme  bruit,  clair  a I’etat  normal,  devient  voile, 
enroue,  et  s’eteint  m6me  jusqu’a  disparaitre.  A la  pointe,  le  bruit 
systolique,  normalement  sourd  et  profond,  s’empate  (Barie)  et  prend, 
lui  aussi,  un  timbre  voile  caracteristique  : les  modifications  en  sont 
plus  difficiles  a saisir.  Si  1 on  ausculte  alternativement  les  deux  foyers 
d election  de  la  base  et  ceux  de  la  pointe,  on  apprecie  mieux  la 
difference.  Le  caractere  voile  du  deuxieme  bruit  peut  faire  reconnaitre 
1 endocardite,  m§me  sur  un  cceur  deja  atteint  anterieurement  de 
grosses  lesions  (Potain). 

Si  I’endocardite  guerit,  la  modification  du  bruit  normal  disparait 
a son  tour.  Apres  avoir  suivi  la  marche  de  la  lesion  et  augmente 
parallelement  a elle,  elle  reste  stationnaire  et  diminue  peu  a 
peu.  Le  timbre  devient  dur  et  eteint,  puis  prend  un  caractere  dur 
analogue  a celui  de  I’atherome;  enfin,  au  bout  de  trois  semaines 
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environ,  ce  caractere  dur  s’eteint  a son  lour,  et  le  bruit  reprend  son 
timbre  normal L 

La  condition  productrice  de  bruits  de  souffle  avant  toute  lesion 
valvulaire  pent  6tre  realisee  par  I’existence  de  depots  fd}rineux 
suffisamment  resistants  sur  le  bourrelet  de  granulations-;  on  bien 
par  des  alterations  des  muscles  papillaires,  consecutives  a I’endo- 
cardite  (Ilamernjk,  Stokes,  Bamberger)  et  arnenant,  avec  leur  para- 
lysie  oil  leur  contracture,  une  insuffisance  fonctionnelle  et  passagere; 
ou  enfin  par  la  rupture  des  cordages  tendineux  ou  des  muscles 
papillaires  eux-memes. 

En  dehors  de  ces  conditions,  qui  sont  rares,  les  bruits  de  souffle 
sont  I’indice  d’une  lesion  valvulaire  acquise;  on  ne  pent  done  les 
considerer  comme  des  signes  du  debut  de  I’endocardite.  Ces  bruits  de 
souffle  varient  de  siege,  de  moment,  de  timbre,  de  duree,  de  propa- 
gation, selon  I’orifice  atteint.  Ce  sont  presque  toujours  des  souffles 
d’insuffisance  ; ils  peuvent  exister  uniques  ou  multiples,  selon  qu’un 
ou  plusieurs  orifices  sont  atteints  en  meme  temps.  Leur  timbre  est 
doux  en  general. 

L’inspection  du  thorax  et  la  palpation  de  la  region  precordiale 
ne  fournissent,  d’ordinaire,  que  des  signes  peu  demonstratifs.  Dans 
quelques  cas  cependant  I’erethisme  cardiaque  se  traduira  au  palper 
par  une  impulsion  violente,  qui  eveillera  dans  un  esprit  prevenu  I’idee 
d’endocardite.  M.  Jaccoud^  donne  comme  un  bon  signe  du  debut  le 
choc  vibrant,  prolonge,  energique  de  la  pointe;  mais  e’est  encore  la 
un  signe  indirect  qui  est  sans  doute  I’indice  de  la  participation  du 
myocarde  ou  du  systeme  nerveux  cardiaque  a I’inflammation.  La  per- 
cussion n’a  pas  plus  de  valeur  absolue.  L’augmentation  de  la  matite 
du  coeur  ne  se  rencontre  guere  que  dans  les  cas  ou  une  insuffisance 
valvulaire  se  produit  brusquement  et  amene  la  stagnation  du  sang 
dans  les  cavites  droites. 

Les  sympldmes  fonctionnels  cardiaques  sont  quelquefois  nuls, 
quelquefois,  au  contraire,  plus  prononces.  Ce  sont  alors  des  palpi- 
tations par  acces,  penibles,  angoissantes,  survenant  la  nuit  et 
troublant  le  sommeil,  s’exagerant  par  un  effort  ou  a la  suite  d’une 
emotion.  Elies  ne  sont  pas  toujours  perceptibles  pour  le  medecin,  et 
ne  constituent  pas  un  symptome  dominant;  souvent  elles  sont  peu 
marquees.  Elles  peuvent  s’accompagner  d’un  certain  degre  de  gene 
precordiale  et  d’anxiete  respiratoire,  mais  sans  dyspnee. 

1.  PoTAiN,  Lecon  clinique  {Med.  moderne,  tS'Jl). 

2.  Les  corps  mous  et  spongieux  introduits  dans  des  tubes  en  caoutchouc,  don  its 
obturent  plus  ou  moins  la  cavite,  ne  produisent  pas,  en  elTet,  de  bruit  dc  soumc  au 
passage  d’une  onde  liquide  (Potain,  Barie:,  Du  Castel,  Arch.  gen.  de  med.,  ). 

3.  Legons  de  clinique  medicate,  1885. 
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Les  troubles  circnlatoires  de  I’eiidocardile  aiguepure  retentissent, 
en  efTet,  tres  peu  dans  le  territoire  de  I’artere  pulmonaire.  Les  phe- 
nomenes  dyspneiques  sont  en  correlation  plus  elroite  avec  les  com 
plications  cpii  peuvent  se  montrer  du  c6te  du  pericarde  et  surtout  t u 
mvocardeL  II  en  est  de  meme  des  modilications  qu’on  pent  percevoii 
dans  la  circulation  peripherique  par  I’examen  du  pouls.  En  dehors 
des  lesions  valvulaires  qui  se  produisent  et  qui  out  alors  une  action 
directe  sur  la  tension  arterielle  et  sur  la  forme  du  pouls,  la  circula- 
tion peripherique  est  moins  influencee  par  le  developpement  de  1 en- 
docardite  que  par  I’infection  elle-meme  dont  celle-ci  n est  qu  une 
consequence,  ou  par  la  coexistence  d’une  pericardite  on  d’une  myo- 
cardite  de  meme  nature.  Ces  differentes  conditions  permettent  de  se 
rendre  compte  des  modifications  du  pouls,  tantot  plein,  dur,  tantot 
faihle,  a peine  perceptible  et  sans  rapport  avec  les  contractions  car- 
diaques  tumultueuses  et  violentes  (Bouillaud). 

Les  sijmptdmes  generauxqui  accompagnent  certaines  formes  d’en- 
docardite  ont  une  importance  telle,  qu’ils  ont  servi  de  base  a la 
distinction  entre  les  endocardites  simples  et  les  endocardites  infec- 
tieuses.  Dans  ce  cas,  ils  dependent  aiitant  de  I’infection  prealable  de 
I’organisme,  dont  I’endocardite  constitue  une  localisation,  que  de 
I’influence  de  celle-ci,  quelque  indeniable  qu’elle  soit.  Nousy  revien- 
drons  plus  loin.  Quand  I’endocardite  n’a  aucune  tendance  a devenir 
infectante  elle-meme,  les  symptomes  generaux  peuvent  etre  tres  peu 


accuses. 

La  fievre  pent  etre  moderee  ou  nulle;  la  cephalalgie,  le  malaise, 
I’insomnie,  I’agitation  nocturne,  les  reves  penibles  avec  reveil  en 
sursaut,  les  bourdonnements  d’oreille  qu’on  observe  peuvent  etre 
mis  aussi  bien  au  compte  de  I’erethisme  cardiaque  qu’a  celui  des 
phenomenes  generaux  de  I’infection  primitive.  II  en  est  de  meme  des 
troubles  des  fpnctions  digestives  et  renales. 

Formes  cliniques.  — Considerees  au  point  de  vue  de  leurs 
symptomes  cliniques,  de  leur  marche  et  de  leur  terminaison,  les 
endocardites  aigues  doivent  6tre  divisees  en  deux  grandes  classes. 

Ou  bienl’endocardite,  benigne  dans  ses  manifestations  infectieuses 
generates,  reste  uniquement  localisee  au  cceur,  y determinant  des 
lesions  plus  ou  moins  graves  : on  a alors  affaire  a V endocardite  aigue 
simple,  dans  laquelle  le  malade  reste  avant  tout  un  cardiaque,  dans 
le  present  ou  dans  I’avenir.  Ou  bien  au  contraire  I’endocardite  se 
developpe  accompagnee  d’accidents  generaux  graves,  primitifs  ou 
consecutifs  a des  embolies  parties  de  I’endocarde  altere;  les  lesions 


1.  Nous  laissons,  hicn  enlendii,  de  c6te  ici  les  lesions  pulmonaires  propres,  dues 
aux  embolies. 
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myocaicle  et  du  pencarde;  la  maladie  prend  alors  le  nom  dVw./« 
cardite  aigue  infectieuse,  maladie  dans  laquelle  les  SYmntomes 

p?a"r„dtlire''leT  “P^'’‘lanUu  second 

' Phenamenes  de  I'inlecUon  genSrale  predominenl 

clans”  cou;s'dM,r"',"r^'.-  - ‘"^'OPPP'''  P'- 

n’influencnn?  ‘»P®  ■'''umalisme, 

nresn^e  In  '’'"clocardile  simple  evolue 

c,renes  si  " fPaaciament.  Les  condilions  eliologiques  dans  les- 

le  cmnn  '™,  denies  I'allention  du  medecin  sur 

e Cffiur,  souvenl  e le  passe  inapercue,  et  I’on  rencontre  nombre  de 

ail  ,s  IX  ''  cardiaques  anciennes,  dont  la  phase 

tenll  7"  soupconnee.  A sa  periode  d'etat,  elle  se  earac- 

slll?  : aymplomes  fonctionnels  moderes  el  par  I'apparilion  des 

signes  physiques  que  nous  avons  signales.  Elle  peut  evoluer  vers  la 
guerison  Celle-ci  n’est  pas  rare  en  particulier  chez  les  enfants.  On 
observe  alors  la  disparition  progressive  des  bruits  morbides,  m6me 
quand  ils  se  sont  caracterises  par  le  souffle  (Cadet  de  Gassicourt) 
Le  peu  d etendue  et  d’intensite  des  lesions,  le  peu  de  duree  du  pro- 
cessus phlegmasique  sont  les  conditions  anatomiques  qui  favorisent 
aussi  ce  processus  curateur. 


^ Malheureusement,  quelque  simple  qu’elle  soit,  I’endocardite  peut 
s accompagner  d’accidents  etde  phenomenes  emboliques  qui  sontpar- 
fois  mortels.  Tels  sont : le  collapsus  cardiaque,  les  thromboses  intra- 
cardiaques,  les  embolies  viscerales,  cedes  du  cerveau  et  de  I’intestin 
notamment.  D’autres  complications,  propres  a la  maladie  generale 
primitive,  peuvent  aussi  causer  la  mort,  par  pleuresie,  par  pneu- 
monie,  par  rhumatisme  cerebral. 

Mais  ce  qui  rend  si  incertaine  la  terminaison  de  I’endocardite, 
c est  qu  elle  laisse  le  plus  souvent  apres  elle,  sur  les  valvules,  des 
lesions  irremediables,  consequence  de  I’endocardite  chronique  qui 
lui  fait  suite.  Le  malade  est  dans  I’avenir  fatalement  condamne  a 
devenir  un  cardiaque,  soit  qu’il  reste  expose  a de  nouvelles  poussees 
aigues  d’endocardite  a I’occasion  des  maladies  infectieuses  les  plus 
diverses  qui  pourront  le  frapper,  soit  que  I’endocardite  ulcereuse 
se  greffe  plus  tard  sur  les  anciennes  lesions,  soit  enfin  que  le  pro- 
cessus sclereux  cicatriciel  aboutisse  purement  et  simplement  a des 
lesions  orificielles  incurables. 


Endocardite  infectieuse  (ou  infectante).  — Le  debut  en  est 
egalement  obscur,  surtout  quand  elle  se  developpe  dans  le  cours  ou 
au  declin  d’une  infection  febrile.  Gependant,  dans  certains  cas,  les 
symptdmes  fonctionnels  sont  plus  accuses  que  dans  la  forme  prece- 
dente;  ce  fait  paralt  en  rapport  avec  I’existence  frequente  et  precoce 
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de  la  myocardite  ou  avec  la  coexistence  d’une  pericardite,  ou  encore 
avec  des  phenomenes  nerveux  cardiaques  dus  a I’infection.  Dans  ce 
cas  les  malades  accusent  des  palpitations,  de  Tangoisse,  de  la  douleur 
retro-sternale,  de  la  tendance  aux  syncopes,  de  I’instabilite  du  rythme 
cardiaque,  de  la  tachycardie  permanente,  des  battements  violents  et 
tumultueux,  ou  an  contraire  tons  les  signes  de  raffaiblissement  du 
cceur,  avec  iin  pouls  petit,  inegal,  irregulier,  de  I’arythmie,  des  con- 
tractions cardiaques  faibles,  onduleuses,  du  refroidissement  peri- 
pherique,  de  la  cyanose,  etc. 

Les  signes  fournis  par  I’auscultation  sont  souvent  des  plus 
demonstratifs.  Si  I’endocardite  evolue  sur  des  lesions  anciennes,  on 
pent  assister  a la  disparition  d’un  souffle  existant  depuis  longtemps 
ou  a des  modifications  dans  son  timbre  et  dans  son  moment  (Char- 
cot, Vulpian).  Ces  phenomenes  sont  dus  soit  a I’ulceration  qui  fait 
disparaitre  d’anciennes  vegetations,  soit  au  contraire  a la  production 
de  vegetations  qui  obturent  plus  ou  moins  bien  d’anciennes  insuffi- 
sances. 

Si  I’endocardite  se  developpe  sur  un  cceur  sain,  par  ses  vegetations, 
par  la  perforation  rapide  des  valvules  malades,  elle  donne  lieu  a la 
production  de  bruits  de  souffle  subits,  simples  ou  multiples,  de 
timbre,  de  siege  et  de  moment  divers.  Avant  I’apparition  de  ces 
souffles  on  constate  egalement  des  modifications  dans  le  timbre  des 
bruits  normaux. 

Selon  I’importance  des  embolies  parties  de  I’endocarde  altere,  et 
vraisemblablement  selon  la  nature  des  microbes  en  cause,  les  acci- 
dents generaux  ou  a distance  varient  dans  le  cours  ulterieur  de  la 
maladie.  A ce  point  de  vue  on  a divise  I’endocardite  infectieuse  en 
deux  varietes  : I’endocardite  septique  ou  typhoi’de  et  I’endocardite 
pyemique. 

1“  Endocardite  septique.  — Le  tableau  clinique  est  plutot  celui 
d’une  pyrexie  infectieuse,  dans  le  cours  de  laquelle  est  survenue  une 
endocardite.  Plus  tard  celle-ci  se  manifeste  par  ses  signes  propres  et 
par  le  developpement  des  embolies  parties  de  I’endocarde. 

Le  debut  est  marque  par  un  frisson  quelquefois,  par  de  la  fievre 
(40  ou  41  degres),  de  I’acceleration  du  pouls.  Bientot  apparaissent 
tous  les  signes  d’un  etat  general  grave  : prostration  des  forces  pre- 
coce  et  rapide,  secheresse  de  la  langue,  fuliginosites,  ballonnement 
du  ventre,  diarrhee  parfois  tres  abondante  et  sanguinolente,  phe- 
nomenes nerveux  (delire,  courbature,  stupeur,  etat  ataxo-adyna- 
mique,  etc.).  Ces  symptomes,  qui  en  deux  ou  trois  jours  peuvent 

1.  Le  mot  septique  nous  semblc  preferable,  pour  caract^riser  cette  forme,  au  mot 
iyphoide,  qui  pourrait  la  faire  confondre  avec  I’endocardite  observee  parfois  dans  la 
fievre  typhoide,  et  due  au  bacille  d’Eberth. 
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atteindre  leiir  acme,  n’ont  ricn  qui  disUnguent  I’endocardite  du  tableau 
ordinaire  des  infections  en  general,  dont  elle  pent  revetir  toutes  les 
formes  : nerveuse,  adynamique,  ataxiqne,  cerebro-spinale. 

On  observe  egalement  de  ralbuminurie,  de  la  splenomegalie  des 
' eruptions  ciitanees  polymorphes,  de  la  miliaire,  du  purpura,  ’avec 
parfois  des  bulles  hemorrhagiques  et  purulentes  (Duguet  et  Hayem). 
Enfin  des  embolies  peuvent  se  inontrer,  suivies  de  phenomenes  de 
moitilication,  avec  refroidissement.  On  les  observe  principalement 
dans  les  visceres,  au  nez,  aiix  oreilles,  auxmembres  inferieurs. 

2”  Forme  pyemique.  — L’endocardite  septique  n’aboutit  qu’a 
la  formation  d’infarctus,  ou  de  foyers  necrosiques,  qui  subissent 
la  desintcgration  granulo-graisseuse  plus  ou  moins  rapide  ; id  au 
contraire,  1 embolie  chargee  de  microbes  de  la  suppuration  aboutit  a 
des  abces  multiples.  L’endocardite  n’apparait  alors  que  comme  un 
des  aspects  de  I’infection  purulente. 

Fiissons  repetes,  transpirations  abondantes,  fievre  a grandes  oscil- 
lations; face  terreiise,  pale;  subictere,  adynamie,  phenomenes  ner- 
Aeux  . tels  sent  les  grands  symptomes  de  I’endocardite  pyemique. 

Des  symptomes  particuliers,  en  rapport  avec  les  localisations 
diverses  des  abces,  peuvent  etre  observes.  S’agit-il  d’embolies  pulmo- 
naires,  les  malades  ont  de  la  dyspnee,  avec  toux  accompagnee  de 
crachats  monsseux  sanguinolents.  Le  gonflement  et  la  douleur  de 
la  rate  indiquent  les  embolies  spleniques;  la  douleur  lombaire, 
Thematiirie  et  I’albuminurie,  les  embolies  renales;  enfin  des  signes 
particuliers  temoignent  des  embolies  cerebrales.  La  suppuration  de 
I’oeil  est  une  consequence  de  I’embolie  de  I’ophtalmique.  Les  abces 
articulaires  sont  frequents,  et  s’accompagnent  des  symptomes  propres 
aux  pseudo-rhumatismes. 

On  peut  observer,  mais  plus  rarement,  les  parotidites  suppurees, 
les  infarctus  du  foie  et  de  I’intestin;  ceux-ci  donnent  lieu  a des 
diarrhees  profuses,  fetides,  sanguinolentes.  Les  embolies  de  la  peau 
peuvent  se  manifester  par  des  taches  de  purpura,  par  des  eschares 
limitees ; enfin  des  rameaux  plus  importants  des  arteres  periphe- 
riques  peuvent  etre  obliteres,  ce  qui  amene  des  phenomenes  gangre- 
neux  sur  une  grande  etendue. 

L’infection  generate  de  I’organisme  se  revele  encore  par  des 
bemorrhagies  multiples  : epistaxis,  melaena,  hematurie,  etc. 

La  mort  est  la  terminaison  de  I’endocardite  infectieuse;  les 
malades  succombent  aux  progres  de  la  septicemie,  soit  dans  I’ady- 
namie  et  dans  la  stupeur,  soit  dans  I’algidite  avec  une  diarrbee 
cboleriforme  (Trousseau).  L’alTaiblissement  des  contractions  car- 
diaques,  suite  de  myocardite  ou  de  pericardite  suppuree,  peut 
conduire  egalement  au  collapsus  cardiaque. 
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Enfm  les  complications  emboliques  peuvent  egalement  precipiter 
la  marche  de  la  maladie. 

La  forme  pyemique  est  particulierement  redoutable  et  ne  laisse 
guere  \dvre  les  malades  plus  de  huit  ii  dix  jours  ; la  forme  septique, 
dont  la  marche  pent  etre  entrecoupee  de  remissions,  permet  une 
survie  plus  longue,  de  deux,  Irois,  quatre  semaines  el  plus.  On  a 
observe  des  cas  ou  la  maladie  a dure  deux  mois  (Vinay),  quatre 
mois  (Letulle,  Roux  et  Josserand),  cinq  mois  (Cayley). 

Diagnostic. — Nous  n’avons  pas  besoin  d’insister,  apres  ce  qui 
precede,  sur  le  caraclere  insidieux  de  I’endocardite  et  sur  1 importance 
qu’il  y a pour  le  medecin  a surveiller  le  cceur  au  moins  chaque 
jour,  lorsqu’il  se  trouve  en  presence  d’un  malade  place  dans  les 
conditions  etiologiques  au  milieu  desquelles  apparait  cette  compli- 
cation. Cette  precaution  est  d’autant  plus  justifiee,  qu’aucun  symptome 
n’en  revele  parfois  le  debut,  et  que  ce  n’est  que  par  I’auscultation 
journaliere  des  bruits  du  cceur  que  le  clinicien  pourra  soupgonner 
son  existence.  Cependant  il  arrive  que  la  manifestation  cardiaque, 
dans  le  rhumatisme  en  particulier,  se  traduit  par  une  elevation  de 
la  temperature,  qu’aucune  poussee  articulaire  nouvelle  ne  justifie, 
non  plus  qu’une  localisation  viscerale  autre  que  la  localisation  sur 
I’endocarde. 

Plus  souvent  ce  seront  les  caracteres  du  pouls  qui  mettront  sur  la 
voie  du  diagnostic,  en  revelant  un  erethisme  cardiaque,  que  les  acci- 
dents generaux  du  rhumatisme  ne  sauraient  expliquer.  L’apparition 
de  quelques  phenomenes  fonctionnels  : palpitations,  angoisse,  etc., 
marche  alors  de  pair,  et  possede  dans  I’espece  une  valeur  diagnos- 
tique  considerable,  en  dehors  memo  de  toute  modification  dans  les 
bruits  du  cceur  et  de  tout  bruit  de  souffle. 

Mais,  ainsi  que  nous  I’avons  vu,  les  phenomenes  inflammatoires 
qui  se  passent  au  niveau  du  bord  libre  des  valvules,  amenent  bientot 
dans  le  timbre  des  bruits  des  modifications  qu’il  convient  au  clini- 
cien d’apprecier  et  de  reconnaitre  des  leur  apparition.  Pour  cela,  il 
ne  faut  pas  se  contenter  d’une  auscultation  sommaire  du  cceur,  mais 
il  faut  s’astreindre  a un  examen  methodique  des  bruits  au  lieu 
d’election  de  chacun  d’entre  eux.  Cette  maniere  de  faire  est  d’autant 
plus  a recommander,  qu’on  se  trouve  souvent  en  presence,  non  pas 
d’un  cceur  sain  en  imminence  d’endocardite,  mais  bien  d’un  cceur 
deja  touche  par  une  endocardite  anterieure,  et  donnant  a I’auscul- 
tation des  bruits  de  souffle  qui  sont  les  indices  de  vieilles  lesions. 
Dans  ces  cas,  la  constatation  du  caractere  voile  du  deuxieme  bruit 
permet  de  diagnostiquer  une  poussee  d’endocardite  nouvelle,  dia- 
gnostic qu’il  serait  impossible  de  faire  sans  cela  (Potain). 

L’appreciation  de  ce  timbre  voile  est  sans  doute  delicate,  elle 
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(lemande  une  education  speciale  de  I’oreille.  Aussi  le  medecin  doit-il, 
pour  lacditer  son  jugement,  ausculter  alternativement  les  deux 
loyers  d election  de  la  base  et  comparer  entre  eux  les  bruits  pulmo- 
naires  et  aortiques  : on  evitera  ainsi  de  meconnaitre  le  timbre  enroue 
ou  eteint  du  deuxieme  bruit  a I’oriflce  aortique,  en  confondant  avec 
lui  le  retentissement  isochrone  du  deuxieme  bruit  de  Torifice  pulmo- 
naire  et  reciproquement  dans  les  cas  beaucoup  plus  rares  oil  ce 
dernier  est  lui-m6me  atteint.  Lorsqu’il  existe  un  dedoublement  du 
deuxieme  bruit,  les  deux  chocs  valvulaires  ne  coincidant  plus, 
Tappreciation  est  rendue  plus  facile. 

Quant  aux  bruits  dela  pointe,leurs  modifications  s nt  encore  plus 
delicates  a saisir,  et  c’est  en  procedant  comme  pour  les  bruits  de  la 
base  qu’on  arrivera  a trouver  les  differences  de  timbre  qui  caracte- 
risent  le  debut  de  I’endocardite.  Souvent,  ainsi  que  nous  I’avons  vu, 
il  existe  deja  des  bruits  de  souffle ; dans  ce  cas,  les  modifications  de 
leur  timbre,  soit  que  celui-ci  se  renforce  ou  s’attenue,  ont  une  valeur 
diagnostique  considerable  et  qui  demande  pour  leur  appreciation 
toute  la  sagacite  de  I’observateur. 

On  peut  aussi  observer  le  caractere  eteint  ou  I’absence  des  bruits 
cardiaques  dans  les  cas  oil  le  myocarde  flechit,  soit  du  fait  d’une 
myocardite,  soit  a cause  d’un  etat  adynamique  grave.  On  evitera  cette 
erreur  en  consultant  le  pouls  et  les  phenomenes  generaux  qui  accom- 
pagnent  I’affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  et  en  compa- 
rant  entre  eux  les  bruits  de  la  base  et  ceux  de  la  pointe  ; dans  ce 
cas,  tons  les  bruits  sont  affaiblis,  surtout  ceux  de  la  pointe.  Merae 
remarqiie  a faire  pour  la  pericardite  avec  6panchement  dans  laquelle 
la  matite  cardiaque  est  augmentee,  le  choc  de  la  pointe  absent  ou 
pergu  au-dessus  de  la  limite  inferieure  de  la  zone  mate. 

Lorsque  la  lesion  est  constituee,  les  bruits  de  souffle  apparaissent; 
une  confusion  est  alors  possible  avec  un  certain  nombre  de  bruits 
anomaux,  cardiaques  ou  extra-cardiaques.  Ce  sont  les  frottements 
pericardiques,  les  souffles  anemiques,  les  souffles  extra-cardiaques, 
les  frottements  de  la  plevre  gauche  provoques  par  les  contractions 
du  coeur. 

Le  frottement  piricardique  est  plus  rude,  plus  superficiel;  il 
s’entend  surtout  a la  base  ou  a la  partie  moyenne  du  coeur,  sans 
rapport  avec  le  foyer  d’auscultation  d’un  orifice;  il  ne  se  propage 
pas;  enfln  il  est  plutot  meso-systolique,  et  son  maximum  d’intensite 
s’obtient  quand  on  ausculte  le  malade  fortement  penche  en  avant 
(Stokes). 

Les  souffles  aiK^miques,  qui  sont  peut-6tre  des  souffles  extra-car- 
diaques, se-  localisent  surtout  au  foyer  d’auscultation  de  I’artere 
pulmonaire.  La  rarete  de  I’endocardite  de  cette  artere  jointe  aux 
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conditions  qui  accompagnent  ces  bruits  pourra  aider  au  diagnostic. 
Mais  celui-ci  n’en  sera  pa:s  moins  quelquefois  tres  delicat  lorsqu’on 
percevra  ces  souffles  cliez  un  malade  rliumatisant  ou  autre.  On  se 
rappellera  ii  ce  propos  I’influence  qu’exercent  sur  le  souffle  la  position 
debout  ou  assise  du  malade  et  les  mouvements  respiratoires. 

Les  bruits  extra-cardiaques  de  la  pointe  s’entendent  a leur  maxi- 
mum le  long  de  la  languette  du  poumon  gauche  qui  recouvre  le  cceur, 
et  cessent  en  dedans  de  celle-ci ; ils  sont  meso-systoliques ; leur  timbre 
est  moins  rude  et  moins  vibrant,  quoique  ce  dernier  caractere  ne 
soit  pas  absolu.  Les  bruits  extra-cardiaques  de  la  base,  beaucoup 
' plus  rares,  presentent  les  memes  caracteres  et  sont  plus  brefs,  plus 
localises  aux  espaces  intercostaux  droits  ou  gaudies. 

Les  frottements  pleuraux  sont  surtout  influences  par  les  mouve- 
ments respiratoires  ; cependant,  dans  certaines  inflammations  des 
feuillets  situes  au-devant  du  coeur,  les  mouvements  rythmes  de  celui-ci 
peuvent  produire  un  bruit,  rythme  de  meme  et  d’origine  pleurale. 
Ces  cas  sont  exceptionnels,  et  nous  ne  pouvons  nous  etendre  ici  plus 
longtemps  sur  ce  point. 

Le  bruit  de  souffle  etant  constate,  on  pent  hesiter  encore  sur  la 
question  de  savoir  s’il  est  recent,  ou  s’il  est  le  reliquat  d’une  attaque 
anterieure  de  rhumatisme,  par  exemple,  circonstance  qui  se  presente 
assez  souvent  dans  la  pratique.  La  constatation  d’une  hypertroptiie 
cardiaque  sera  alors  d’une  grande  valeur  pour  etablir  I’anciennete 
de  la  lesion,  en  faveur  de  laquelle  on  pourra  encore  invoquer  les 
antecedents  du  malade,  incapable  de  faire  un  effort,  une  marche 
rapide,  un  exercice  violent,  etc.,  sans  eprouver  des  symptomes  d’in- 
suffisance  cardiaque. 

Le  diagnostic  de  I’endocardite  une  fois  pose,  ainsi  que  celui  de  son 
siege  d’apres  le  moment  et  la  localisation  des  souffles  a un  ou  a 
plusieurs  orifices,  se  presente  la  question  de  savoir  quelle  est  la  gra- 
vite  de  I’eiidocardite:  on  conpoit  que  I’avenir  en  depende  au  point  de 
\ue  cardiaque  et  qu  il  ne  soit  pas  indifferent  de  fixer  a I’avance  a 
cet  egard  la  destinee  du  malade.  Mallieureusement  un  pared  dia- 
gnostic n est  pas  toujours  possible.  On  ne  saurait  sans  erreur  se  guider, 
pour  1 etablir,  sur  I’intensite  plus  ou  moins  grande  des  bruits  de 
souffle  : I’observation  montrant  que  les  plus  forts  peuvent  s’attenuer 
ou  disparaitre  apres  la  periode  aigue,  tandis  que  d’autres  endocar- 
dites,  a souffle  leger  dans  cette  meme  periode,  sont  le  point  de  depart 
de  lesions  graves  et  incurables.  La  multiplicite  des  orifices  atteints 
les  phenomenes  generaux  qui  accompagnent  I’endocardite,  I’appari- 
tion  precoce  de  bruits  de  souffle  ou  cede  d’embolies  sont  des 
elements  de  ce  diagnostic.  On  y pent  joindre,  dans  un  autre  ordre 
d idees,  la  nature  de  la  maladie  primitive,  I’age  des  malades,  la 


80 


MALADIES  DE  L’APPAUEIL  CIRGULATOIRE 

constitution  epidemi([ue  regnante  (par  suite  de  I’exaltation  passagere 
de  la  virulence  de  certains  microbes). 

La  question  de  nature  de  I’endocardite  se  presente  ensuite.  S’agit-il 
d’une  endocardite  simple  on  d’une  endocardite  maligne?  Generale- 
ment  un  pared  diagnostic  demande  quelques  jours.  II  est  des  cas, 
il  est  vrai,  ou  il  ne  se  pose  meme  pas,  en  raison  des  circonstances 
dans  lesquelles  la  maladie  s’est  montree  et  des  phenomenes  generaux 
(jui  Pont  accompagnee.  On  ne  doit  pas  oublier  cependant  qu’on  ne 
pent  accorder  a I’etiologie  une  valeur  absolue  pour  etablir  le  dia- 
gnostic d’endocardite  simple,  et  qu’il  est  necessaire  de  considerer 
Pensemble  des  circonstances  qui  ont  precede  ou  qui  accompagnent  la 
lesion.  Ces  reserves  admises,  on  se  fondera,  pour  faire  ce  diagnostic, 
sur  I’etat  anterieur  du  sujet,  sur  la  nature  de  la  maladie  primitive, 
sur  la  marche  des  accidents  locaux  ou  generaux.  L’apparition  rapide 
ou  subite  d’une  lesion  valvulaire,  celle  d’embolies,  la  gravite  des  phe- 
nomenes fonctionnels  ou  generaux  seront  en  faveur  d’une  endocar- 
dite maligne. 

Selon  que  I’endocardite  ulcereuse  affectera  la  forme  septique 
ou  la  forme  pyemique,  on  pourra  la  meconnaitre  et  la  confondre 
avec  certains  etats  morbides  qui  lui  ressemblent  plus  ou  moins. 
Souvent  on  n’y  songe  pas,  I’etat  general  absorbant  toute  I’attention, 
et  I’endocardite  est  une  trouvaille  d’autopsie.  Cependant  il  est  rare 
qu’elle  ne  se  revele  pas  plus  ou  moins  tot  par  quelques  signes 
du  cote  du  pouls  et  du  coeur,  signes  que  le  clinicien  ne  doit  pas 
negliger. 

Ce  diagnostic  a,  en  effet,  une  importance  pratique  considerable, 
puisque,  etant  connue  la  severite  speciale  de  I’endocardite  maligne, 
il  fixe  le  pronostic  : c’est  pourquoi  nous  insistons  sur  la  necessite 
qu’il  y a pour  le  praticien  a asseoir  son  jugement  le  plus  tot 
possible. 

Nous  ne  pouvons  passer  ici  en  revue  toutes  les  maladies  a allure 
typhoide  qui  sont  capables  de  donner  le  change;  c’est  au  medecin  a 
apprecier  le  cas  echeant,  dans  un  etat  typhoide,  la  valeur  d’un  sym- 
ptome  en  apparence  insignifiant,  tel  que  (’apparition  d’une  petite 
eschare  cutanee,  de  palpitations,  d’angoisse  cardiaque  ou  de  modifica- 
tions survenues  dans  le  timbre  de§  bruits  du  coeur.  Dans  ce  cas, 
I’examen  complet  du  malade  s’impose.  Les  conditions  etiologiques 
doivent  egalement  6tre  prises  en  serieuse  consideration.  C’est  en 
recherchant  avec  methode  les  causes  auxquelles  on  pent  imputer 
tel  etat  general  grave,  qu’on  a chance,  par  un  examen  patient  et 
reflechi,  d’arriver  soit  directement,  soit  par  exclusion,  au  diagnostic 
de  I’eridocardite.  Cette  affection  une  fois  soupoonnee,  rauscullation 
du  coeur  levera  tous  les  doutes.  Neanmoins  il  arrive  souvent  que 
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I’apparition  siibite  d’une  embolie  dans  une  artere  des  meinbres,  par 
exemple,  est  le  trait  de  lumiere  qui  eclaire  le  tableau  morbide 
jusque-la  fort  obscur. 

Quand  I’endocardite  est  secondaire,  les  conditions  dans  lesquelles 
elle  se  developpe  pretent  encore  davantage  a I’erreur;  elle  est  alors 
facilement  meconnue,  car  le  niedecin  est  entraine  a attribuer  a 
la  maladie  primitive  les  symptomes  generaux  qui  accompagnent 
I’endocardite. 

Dans  ce  cas,  le  diagnostic  s’egare  souvent  vers  une  dothienen- 
terie,  ou  une  tuberculose  miliaire  aigue,  quelquefois  vers  un  ictere 
grave.  L’existence  de  troubles  cardiaques  fonctionnels  serait  insulTi- 
sante  pour  faire  reconnaitre  I’endocardite,  si  les  bruits  de  souffle,  la 
modification  plus  ou  moins  rapide  de  bruits  morbides  preexistants, 
et  surtout  si  I’apparition  de  phenomenes  emboliques  dans  le 
domaine  de  la  circulation  peripherique,  ou  I’on  peut  les  reconnaitre 

cliniquement,  ne  venaient  forcement  attirer  I’attention  du  cote  de 
I’endocarde. 

II  n’y  a guere  a faire  de  diagnostic  differentiel  entre  la  forme 
pyemique  de  1 endocardite  et  Vinfection  purulente  ou  puerperale 
puisque  precisement  I’endocardite  n’est  qu’une  manifestation  de 
une  et  autre  infection.  Le  seul  point  vraiment  important,  c’est  de 
ne  pas  meconnaitre  I’endocardite  dans  ces  etats  morbides,  car  elle  a 
dans  1 espece,  un  pronostic  d’une  gravite  exceptionnelle 

cependant  preter  a quelques  considerations 
pratiques.  C est  ainsi  que  chez  les  enfants,  oii  elle  est  exceptionnelle 
d ailleurs,  les  accidents  nerveux  peuvent  en  imposer  pour  une  mti- 
ningite,  pour  une  fievre  Eruptive  an  debut;  on  ne  devra  pas  oublier 
non  plus  1 auscultation  du  coeur  dans  Vosteomy6lite. 

Chez  les  vieillards,  lorsque  les  symptomes  cardiaques  sont  pen 
accuses,  elle  pourrait  6tre  confondue  avec  Vinfection  urinaire  ou 

(B’L'ilrer  No"^'  qui  accompagnent  la  lithiase  biliaire 

(Bane),  etc.  Nous  ne  pouvons  enumerer  tons  les  etats  typhoides  on 

pyem.ques  qui  pourraient  ainsi  preter  a la  confusion  Un  pLeil 
clilions  eliologiques  qui  ont  precLe  1'apnarUion’Sc‘lv'T 
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peral,  etc.,  permet  la  pluparl  du  leni|)S  de  soupQonner  quelle  est  la 
nature  de  I’infection.  Cependaul  la  I'orme — seplique  ou  pyernique  — 
que  revel  I’endocardite  pent,  jusqu’a  uu  certain  point,  faire  souger  au 
pueuinocoque  ou  aux  agents  ordinaires  de  la  suppuration  : orga- 
nisincs  qui,  somme  toute,  sont  ceux  qu’on  rencontre  le  plus  souvenl. 
II  parait  constant  que  I’endocardile  a pneumocoques  rev6t  le  plus 
souvent  la  forme  septique  L Le  debut  en  est  brusque,  la  fievre,  con- 
tinue, atteint  un  bant  degre  ou  presente  des  paroxysmes  vesperaux; 
enfin,  il  faut  tenir  compte  de  sa  predilection  pour  les  valvules  aor- 
tiqnes,  de  I’existence  d’autres  localisations  du  pneumocoque  sur  les 
meninges  ou  sur  la  plevre,  de  la  rarete  des  embolies,  L’examen 
bacteriologique  du  liquide  pleural  ou  du  sang  sur  le  vivant  pourra, 
a la  rigueur,  donner  plus  de  certitude  au  diagnostic. 

S’agit-il,  au  contraire,  d’une  endocardite  a debut  moins  franc,  avec 
grand  frisson  et  sueurs,  dans  laquelle  le  trace  febrile  rev6l  la  forme 
a grandes  oscillations,  intermittente  ou  non,  il  est  probable  que 
dans  ce  cas  on  a affaire  aux  microbes  pyogenes.  Cette  hypothese 
sera  presque  une  certitude,  si  la  localisation  endocarditique  se  fait 
sur  la  mitrale,  si  les  embolies  sont  frequentes  et  nombreuses,  et  si 
les  infarctus  suppurent.  Ici  encore  I’examen  bacteriologique  du 
sang  ou  d’un  foyer  suppure  permettra  de  faire,  pendant  la  vie,  le 
diagnostic  de  I’agent  infectieux. 

Etiologie.  — On  tend  generalement  aujourd’hui  a attribuer 
presque  toutes  les  endocardites  aigues  a Taction  d’un  microbe  sur  Ten- 
docarde.  Il  n’y  aurait  done  pas  lieu,  a ce  point  de  vue,  de  les  diviser 
en  endocardites  aigues  simples  et  endocardites  infectieuses.  Mais, 
cliniquement,  cette  distinction  persiste.  Les  unes,  en  effet,  consti- 
tuent Tunique  manifestation  de  Tinfection,  soil  qu’il  s’agisse  d’un 
microbe  peu  virulent  ou  d’un  sujet  clone  cTune  resistance  particu- 
liere;  les  autres,  au  contraire,  s’accompagnent  de  phenomenes  sep- 
tiques, 'determines  par  les  conditions  inverses  du  germe  ou  du  ter- 
rain. Ce  qui  demontre  bien  Tinfluence  de  ces  deux  facteurs,  e’est 
que,  ciuelle  que  soil  sa  nature  microbienne,  une  endocardite  pent 

revetir  Tun  ou  Tautre  de  ces  aspects. 

Selon  C[ue  Tendocardite  se  montre  en  dehors  de  toute  maladie 
generate  cleterminante,  ou,  au  contraire,  comme  complication  d’un 
semblable  etat  morbide,  elle  est  dite  primitive  ou  secondaire. 

En  realite,  Tendocardite  primitive  est  une  rarete,  a moins  qu  on 
ne  considere  comme  telles  les  endocardites  qui  surviennent  a la 
suite  de  durillons  forces,  d’ulcerations  ou  de  lesions  insignifianles  de 

lapeau  ou  des  muqueuses  (amygdalites): endocardites  dans  lesquelles 

1.  JACCOUD,  De  I’cndocarclito  infectieusc  {Union  medicale,  1889). 
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on  retrouve  les  agenls  pyoseptiques  on  des  organismes  non  ren- 
contres encore  dans  une  inaladie  classee. 

L’endocardite  produite  par  un  Iraumatisme  valvulaire  est  excep- 
tionnelle,  si  tant  est  qii’elle  existed  On  pourrait  penser,  en  pareil 
cas,  qii’il  s’agit  d’une  plaie  septique,  car,  lorsqu’ils  sont  asepliques, 
les  corps  etrangers  (aiguilles,  chevrotines)  peuvent  sejourner  long- 
temps  dans  I’endocarde  sans  y provoquer  de  lesions-. 

Si  Ton  met  a part  I’endocardite  rhiimatismale  qui  a ete  longtemps 
attribuee  aii  froid,  comme  le  rhumatisme  lui-meme,  I’endocardite 
dite  a frigore  n’est  pas  due  a Taction  directe  du  froid  sur  Tendo- 
carde.  Mais  cette  impression  du  froid  agit  peut-etre  en  diminuant  la 
resistance  de  Torganisme,  condition  qui  permet  Tinfection  parun 
microbe  jusque-la  inoffensif.  Ou  bien  encore  c’est  une  endocardite 
rhumatismale  meconnue  ou  qui  a precede  les  manifestations  articu- 
laires  du  rhumatisme. 

Les  ENDOCARDITES  SEcoNDAiREs  sont  plus  impoi'tantes ; elles 
peuvent  etre  simples  ou  infectieuses. 

En  tete  de  ces  endocardites,  on  doit  placer  celle  qui  compliquele 
rhumatisme,  surtout  le  rhumatisme  polyarticulaire  aigu.  Rouillaud, 
qui  le  premier  a decouvert  cette  relation,  a formule  a ce  sujet  les 
deux  lois  suivantes  : 

1“  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  violent,  generalise,  la 
coincidence  d’une  endocardite,  d’une  pericardite  ou  d’une  endo- 
pericardite  est  la  regie,  la  loi,  et  la  non-coincidence,  I’exception ; 

2“  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  leger,  apyretique,  la 
non-coincidence  est  la  regie,  et  la  coincidence,  Texception. 

Ces  lois  n’ont  guere  subi  depuis  que  des  critiques  de  detail. 
L’endocardite  apparait,  en  general,  vers  laseconde  semaine,  quelque- 
fois  plus  tard,  quelquefois.plus  tot;  elle  precede  parfois  les  manifes- 
tations articulaires  ; elle  pourrait  me-me  etre  la  seule  manifestation 
du  ihumatisme.  Celui-ci,  dans  tons  les  cas,  frapperait  toujours 
le  coeur  a quelque  degre  (Besnier).  L’endocardite  est  proliferative 
quelquefois  vegetante  et  ulcereuse.  Mais,  le  plus  souvent,  elle  est 
le  point  de  depart  de  lesions  sclereuses  chroniques  et  de  lesions 
orificielles  permanentes.  L’orifice  mitral  est  surtout  frappe  plus 
rarement  ce  sont  les  sigmoides  de  Taorte,  exceptionnellement  les 
valvules  du  coeur  droit.  Les  lesions  aortiques  sont  plus  frequentes 
dans  la  forme  ulcereuse,  qui  d’ailleurs  est  plutht  en  rapport  avec  les 


1.  Ch.  N^laton,  Thfcse  d’agregation  (chinirgie),  188G, 

2.  Lebert,  Rosenbach  ont  en  vain  essave  de  nrovnmipp  I’anrir...  a-4 
dilatation  ou  par  la  dilaceration  des  valvules  D’anlres  pvn • endocardite  par  la 
on  ioignant  a I’action  du  trauniatismrcelle  de 

verra  plus  loin.  psthogcnes,  ainsi  qu  on  le 
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rhumatismes  anomaux.  L’endocardite  rhumalismale  peut  guerir, 
en  parliculier  chez  les  enfaiUs. 

A cCte  du  rhumalisme,  nous  devons  placer  la  choree.  Sans  en 
prejuger  la  nature,  encore  disculee,  el  les  rapports  qui  peuvent  I’unir 
au  rhuniatisme,  on  peut  dire  que  I’endocardite  se  montre  surtout 
dans  les  chorees  dites  cliniquemenl  rhumatismales,  c’est-a-dire  dans 
cedes  qui  s’accompagnent  de  douleurs  articulaires  ou  qui  se  montrenl 
chez  des  sujets  notoirement  rhumatisants.  La  marche  et  la  terminai- 
son  de  cette  endocardite  la  rapprochent  de  cede  du  rhumatisme. 

L’endocardite  puerperale  (Westphal,  Virchow)  survient  surtout 
apres  I’accouchenient  et  s’accompagne  ou  non  d’accidents  puerpe- 
raux  divers ; exceptionnedement,  ede  se  montre  dans  le  cours  de  la 
grossesse.  Due  aux  microbes  pyoseptiques,  ede  revet  souvent  la 
forme  infectieuse.  Dans  le  meme  cadre,  on  doit  ranger  I’endocardite 
survenant  a la  suite  des  phlegmons  et  des  abces;  dans  la  pyemie, 
dans  Vost^omyelite,  dans  Verysipele,  et,  en  realite,  toutes  cedes  qui 
ont  pour  point  de  depart  une  infection  par  une  plaie,  consecutive  a 
la  suppuration  ou  a Vulceration  des  muqueuses  ou  de  la  peau  : bru- 
lures,  furoncles,  panaris;  stomatite  gangreneuse amygdalites; 
ulceration  de  I’estomac,  dysenterie  angiocholite  suppuree  ^ ; sup- 
puration des  voies  urinaires,  fausses  routes  urethrales,  etc. 

L’endocardite  de  [a. pneumonie  et  de  la.pleuro-pneumonie,  queBouil- 
laud  rangeait  pour  la  frequence  apres  cede  du  rhumatisme,  fut  long- 
temps  consideree  comme  une  endocardite  par  propagation.  On  sail 
aujourd’hui  qu’ede  est  due  a I’infection  pneumococcique^,  ou  plus 
rarement  a une  infection  secondaire  produite  par  des  microbes 
pyogenes,  a I’occasion  de  la  lesion  pneumonique.  Les  lesions  ante- 
rieures  du  coeur,  les  causes  generales  qui  rendent  la  pneumonie  plus 
infectieuse  (epidemies,  grippe,  alcoolisme,  grossesse),  I’age  des  sujets 
(ede  parait  plus  frequente  chez  les  enfants  et  chez  les  vieidards),  etc., 
en  sont  les  causes  predisposantes  et  determinantes.  En  general, 
I’endocardite  accompagne  d’autres  localisations  extra-pulmonaires  du 
pneumocoque,  comme  la  meningite.  Ede  siege  surtout  a gauche  et 
principalement  sur  les  valvules  aorliques.  C’est  vers  la  deuxieme  ou 
la  troisieme  semaine  qu’ede  est  le  plus  a craindre,  et  dans  ce  cas 
la  fievre  qui  signale  son  apparition  est  separee  de  cede  de  la  pneu- 
monie proprement  dite  par  un  intervade  d’apyrexie;  quelquetois. 
cependant,  ede  en  est  contemporaine  ou  meme  la  precede.  Ede  pent 


1.  Mrihskvo  {Progres  medical,  I88b). 

2.  Litten  (Charile  Annalen,  Ud.  III).  — Netter  (France  medicale,  1885). 

3.  Nettek  et  Martha.  (Arch.dephgsiologie,  188(5). 

•1.  Netter  (Arch,  genir.  de  mddecine,  1886). 
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aussi  se  montrer  en  dshors  de  toute  pneumoniGG  EIIg  est  simple 
oil  iilcereuse.  En  raison  de  la  brievele  de  la  vie  du  pneumocoque, 
elle  pent  par  exception  ne  pas  entrainer  la  mort,  mais  elle  laisse  des 
lesions  incurables  des  orifices.  Les  embolies  sonl  rares,  c ar  les 
vegetations  tres  adtierentes,  a large  base,  ne  se  detachent  pas  faci- 
lement.  L’interieur  de  ces  vegetations  renferme  quelquefois  des 
foyers  d’apparence  purulente.  Les  abces  du  myocarde  sont  frequents. 

Parmi  les  lievres  eruptives,  c’est  dans  la  scdvlcitine  que  1 endocar- 
dite  est  le  plus  frequente  (Trousseau,  West,  H.  Roger).  Elle  pqut  se 
montrer  en  meme  temps  que  les  complications  articulaires  ou  en 
debors  de  celles-ci.  Precoce,  elle  estbenigne;  celle  qu’on  observe  plus 
tardesten  correlation  avecdes  suppurations  ou  des  diphteries  graves ; 
elle  est  alors  le  plus  souvent  infectieuse.  Dans  la  variole,  elle  a ete 
etudiee  par  M.  BrouardeP ; I’aorte,  le  pericarde,  Pendocarde  sont 
souvent  interesses  a la  fois.  L’endocardite  siege  surtout  sur  la  val- 
vule mitrale,  aussi  sur  les  valvules  aortiques,  quelquefois  dans 
I’espace  qui  separe  les  orifices  mitral  et  aortique,  au  lieu  d’election 
des  retrecissements  sous-aortiques.  Elle  est,  en  general,  contempo- 
raine  de  I’eruption,  quelquefois  de  la  suppuration.  Elle  peut  etre 
I’origine  de  lesions  a marche  chronique,  produisant  des  lesions  ori- 
ficielles  a plus  ou  moins  longue  echeance.  Elle  peut  amener  la  mort 
par  embolie.  Wunderlich,  Hutchinson^  ont  signale  I’endocardite 
dans  la  rougeole,  mais  elle  y est  rare  et  en  general  benigne. 

L’erytheme  noueux,  les  oreillons,  la  diphterie,  la  grippe  peuvent 
aussi  lui  donner  naissance;  mais  il  faut  tenir  compte  de  I’influence 
exercee  par  ces  maladies  sur  la  virulence,  qu’elles  exaltent,  de  cer- 
tains microbes,  tels  que  le  streptocoque  pour  la  diphterie ^ le 
pneumocoque^  et  le  streptocoque®  pour  la  grippe.  Meme  remarque 
pour  la  fievre  typhoide,  ou  I’endocardite  peut  etre  duesoitauba- 
cille  d’Eberth,  ce  qui  est  rare,  soit  a des  agents  septiques  : strepto- 
coque ou  autres,  ayant  penetre  par  les  ulcerations  intestinales. 

L’endocardite  tuberculeuse  a ete  decrite  dans  la  granulie  ’ ou  la 
rapidite  de  la  maladie  .generate  tuberculeuse  ne  lui  donne  pas  le 
temps  d’evoluer,  ce  qui  explique  I’absence  de  bruits  de  souffle  ou  de 
signes  fonctionnels  pendant  la  vie.  On  la  rencontre,  en  particulier 
Chez  les  enfants,  accompagnant  la  meningite  tuberculeuse.  Les  gra- 

1.  Jaccoud,  Clinique  de  la  Pilie,  1883-1884. 

2.  Arch,  genir.  de  medecine,  1874. 

3.  Hutchinson  {Royal  medical  and  cHrurgical  Society,  1891). 

4.  Barbier  (Arch,  de  medecine  experimenlale,  1891). 

5.  Weichselbaum  (Soc.  imp.-royale  des  mddecins  do  Vienne,  1890).  — Menetrier 
These  de  Paris,  1886. 

6.  OuLMONT  et  Barrier  (la  Medecine  moderne,  1890). 

7.  Perroud  (Lyon  midical,  1875). 
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nulalions  sont  en  general  discretes  et  siegent  surtout  sur  la  mitrale 
bien  qu’on  puisse  voir  les  valvules  aortiques  atteintes.  On  a clecril 
aussi^  line  forme  easeeuse  de  I’endocardite  tnberculeuse  L 

L histoire  de  1 endocardite  hlennorrhagiquc  est  encore  bien  ob- 
scure; elle  s’accompagne  le  plus  souvent  de  rhumatisme,  surtout  de 
ibuniatisme  polyarticulaire ; son  debut  a paru,  la  plupart  du  temps, 
qu’il  y ait  eu  ou  non  des  arthrites  chez  le  malade,  ressembler  a celui 
de  1 endocardite  rhumatismale  ; elle  guerit  ordinairement,  ou  donne 
lieu  a des  lesions  chroniques.  On  a.  pretendu  egalement  qu’elle  etait 
due  non  au  gonocoque,  mais  a des  infections  secondaires  et  develop- 
pees  a I’occasion  de  la  blennorrhagie. 

L’endocardite  de  la  malaria  est  peu  connue,  si  tant  est  qu’il 
existe  dans  cette  maladie  une  endocardite  veritablement  aigue  et 
due  aux  protozoaires,  qu’on  n’a  d’ailleurs  pas  retrouves  dans  les 
toyers  d’endocardite  chez  les  paludeens®.  II  en  est  de  meme  de 
celle  qu’on  a attribuee  a la  lepve  ou  a la  syphilis. 

Les  endocardites  qui  surviennent  dans  le  cancer  doivent  etrevrai- 
semblablement  attribuees  a des  infections  terminates  et  etrangeres  a 
la  maladie  primitive 

Enfin,  en  dehors  des  infections,  on  rencontre  encore  dans  le  mal 
de  Bright,  dans  la  goutte,  des  endocardites  aigues  sur  la  pathogenie 
desquelles  nous  aurons  a revenir. 

La  frequence  de  I’endocardite  varie  naturellement  selon  la  nature 
de  la  maladie  primitive,  c’est  surtout  dans  le  rhumatisme  qu’on 
I’observe.  Prise  en  bloc,  elle  entrerait  pour  5 pour  100  (Dietrich)  ou 
meme  9,09  pour  100  (M.  Raynaud)  dans  la  statistique  generale  de 
la  mortalite,  soit  par  elle-meme,  soit  par  ses  suites. 

En  ce  qui  concerne  Vdge  des  malades,il  est  certain  que  les  enfants 
et  les  vieillards  y sont  beaucoup  moins  sujets  que  les  adultes.  Cette 
immunite,  qui  n’est  qu’apparente,  tient  a plusieurs  causes  chez  le 
vieillard.  Elle  est  due  a la  gravite  de  certaines  infections,  qui  ne  laisse 
pas  aux  complications  endocardiques  le  temps  de  se  developper 
(pneumonie),  et  a la  rarete  plus  grande  de  certaines  autres  (rhuma- 
tisme articulaire  aigu).  Chez  I’enfant,  ce  fait  tient,  soit  a la  resis- 
tance plus  grande  de  I’endocarde  non  altere  prealablement,  soit  a 
la  severite  moindre  de  certaines  infections  a cet  age  (pneumonie, 
fievre  typhoide). 

Le  maximum  de  frequence  des  maladies  generales  ii  la  periode 
moyenne  de  la  vie,  les  chances  plus  grandesd’infectionsaccidentelles, 

1.  Letulle  {Soc.  anatom.,  1874). 

2.  Lancereaux  (Arch,  gener.  de  medecine,  1873). 

3.  V.  Hanot,  Une  forme  seplic6mique  du  cancer  de  I’estomac  (Arch,  gener.  de 
m6decine,  1892). 
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la  puerperalile,  explicjuent  au  coiilraire  pourqiioi  on  1 observe  plus 
souvent  chez  Tadulte. 

Elle  trouve  alors  ses  conditions  d’opportunite  dans  le  fonclion- 
nement  excessif  des  valvules,  notamment  au  niveau  des  facettes 
d’occlusion  de  celles-ci,  et  surtout  dans  I’alteralion  prealable  de  I’en- 
docarde. 

Chez  I’adulle,  I’endocardite  affecle  plus  specialement  le  cceur 
gauche  et  en  particulier  la  valvule  mitrale.  A droite,  quand  elle 
existe,  c’est  aussi  de  preference  sur  les  valvules  auriculo-ventricu- 
laires.  L’insuffisance  des  valvules  de  I’artere  pulmonaire,  suite 
d’endocardite,  est  exceptionnelle  chez  I’adulte. 

II  n’en  est  pas  de  meme  chez  le  foetus  : I’endocardite  occupe 
surtout  alors  les  cavites  droites  et  plus  particulierement  les  valvules 
de  I’artere  pulmonaire.  On  a invoque,  pour  expliquer  cette  localisa- 
tion, I’exces  de  tension  du  coeur  droit,  niais  cette  explication  meca- 
nique  doit  ceder  le  pas  a la  theorie  parasitaire  : c’est  au  coeur  droit 
qu’arrivent  directement  les  agents  pathogenes  d’origine  maternelle. 
On  a observe  chez  le  foetus  exceptionnellement  I’endocardite  gauche, 
aortique  ou  mitrale,  avec  ou  sans  obliteration  aortique.  La  syphilis 
hereditaire,  le  rhumatisme  ont  ete  invoques  pour  expliquer  ces 
lesions  cardiaques  du  foetus;  mais  il  faut  tenir  compte  surtout  des 
infections  survenues  chez  la  femme  enceinte  et  des  lesions  du  pla- 
centa. Les  endocardites  foetales  permettent  d’expliquer  certaines 
malformations  congenitales  du  cceur  et  des  vaisseaux. 

Les  nouveau-nes,  parmi  les  enfants,  y sont  beaucoup  moins  pre- 
disposes; cependant  I’endocardite  serait  loin  d’etre  une  exception 
chez  eux;  dans  certains  cas,  on  pourrait  invoquer  les  inflammations 
du  cordon. 

Les  inflammations  endocardiaques  s’observent  encore  assez  sou- 
vent chez  les  enfants  a la  suite  de  la  choree  (un  tiers  des  cas  : 
H.  Roger,  Roth),  du  rhumatisme  surtout  (R.  Blache),  qui  a chez  eux 
une  action  elective  manifeste  sur  I’endocarde  : il  s’agirait  non  seule- 
ment  du  rhumatisme  articulaire  aigu  franc,  mais  des  manifestations 
rhumatismales  localisees,  comme  le  torticolis,  et  des  douleurs  dites 
de  croissance.  On  observe  egalement  les  endocardites  dans  la  fievre 
typhoide,  I’osteomyelite,  etc.  Elies  siegent  de  preference  a gauche  et 
sur  la  valvule  mitrale;  elles  sont  souvent  multiples L Exception- 
nellement elles  siegent  a droite. 

^ La  predilection  de  1 endocardite  pour  I’age  adulte  s’explique,  nous 
1 avons  vu,  par  la  frequence  a cet  Age  des  maladies  generales  qui  lui 
donnent  naissance,  mais  peut-etre  aussi  parce  que  les  lesions  car- 

1.  Cadet  de  Gassicourt,  Traile  clinique  des  maladies  de  Venfance,  t.  II. 
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diaques  assent  ntoins  souvenl  inapeicues  que  ches  i'enfanl  Cl.c. 
cc  <1  nuer  le  muscle  canliaque,  plus  resistant,  d„„„c  lieu  raoins  ais«- 

meiu  a ties  troubles  fonctionnels,  si  I'endocardite  esl  legcre,etcelle-ci 
est  plus  facilemeiit  meconnue.  ci 

Nature  et  pathog6nie.  — La  presque  totalite  des  endocar- 
dites  esl  due  a des  infections  dont  I’action  sur  I’endocarde  est  favo- 
iisee  par  la  situation  particuliere  de  cette  sereuse  en  plein  courant 
sanguin,  el  par  le  r61e  special  que  remplissent  les  valvules  dans  le 
lonctionnement  du  cceur.  La  demonstration  de  ces  fails  esl  donnee 
non  seulement  par  la  coexistence  clinique  d’accidents  infectieux  avec 
endocardite,  mais  surtout  par  I’examen  bacteriologique  et  par  la 
medecine  experimentale. 

La  presence  des  microbes  au  niveau  des  lesions  endocardiaques, 
vue  deja  par  Winge,  Heiberg,  Lancereaux,  a regu  une  confirmation 
decisive  des  recherches  histologiques  modernes.  A fexamen  micro- 
scopique,  en  effet,  on  trouve  des  microbes  disposes  en  amas  entre 
les  depots  stratifies  de  fibrine  qui  recouvrent  les  vegetations.  Au-des- 
sous  de  la  fibrine  on  les  rencontre  a la  surface  de  la  valvule,  en 
coucbe  epaisse,  surtout  au  niveau  des  ulcerations,  et  plus  ou  moins 
loin,  penetrant  dans  le  tissu  meme  de  la  valvule  (Cornil  et  Babes). 

Le  role  pathogenique  des  microbes  rencontres  a I’autopsie  a ete 
demontre  experimentalement;  on  a determine  cbez  les  animaux  des 
endocaidites  en  inoculant  ces  germes  dans  le  sang,  apres  trauma- 
tisme  valvulaire  ou  sans  traumatisme. 

Mais  ces  microbes  sont  nombreux  et  varies  j par  consequent, 
I’endocardite  aigue  n’apparait  plus  comme  une  maladie  une  dans  sa 


nature,  mais  comme  une  localisation  d’infections  diverses. 

On  pent  classer  les  fails  de  la  fagon  suivante  : 

1"  Les  uns  comprennent  les  cas  dans  lesquels  I’examen  bacterio- 
logique a montre  des  microbes  dont  faction  est  determinee.  ^ 

2"  D’autres  se  rapportent  a un  certain  nombre  de  maladies  qui 
agissenl  comme  facteurs  etiologiques  indiscutables,  mais  dont  les 
microbes  sont  inconnus,  ou  exercent  une  action  encore  indeter- 
minee.  II  est  tres  important  de  faire  remarquer  que,  dans  ces  cas, 
I’endocardite  pent  6tre  la  manifestation  d’une  infection  secondaire, 
provoquee  ou  favorisee  par  ces  maladies,  et  due  a des  microbes 
septiques  vulgaires.  Nous  en  avons  cite  plus  haul  des  exemples. 

3°  Enfin  il  est  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  I’infection 
ne  semble  pas  reellement  en  cause  et  qui  rentreraient  peut-etre  dans 
les  lesions  produites  par  les  auto-inloxicalions. 

1"  Endocauditks  dont  la  nature  infectieuse  est  determinee. 
— Parmi  les  microbes  qui  ont  ete  rencontres  dans  les  lesions  de 
fendocardite  aigue,  et  dont  I’action  patbogeneest  determinee  experi- 
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menlalenient,  les  uns  sont  peul-etre  propres  a I’endocardite  S ou  du 
moins  n’ont  ete  rencontres  jusqu’ici  dans  aucune  autre  affection.  Les 
autres,  an  contraire,  sont  des  microbes  conimuns  a difierents  etats 
morbides  connus  et  classes. 

A.  Microbes  particuliers  de  1' endocardite . — On  en  a decrit  un 
certain  nombre;  les  cas  on  ils  ont  ete  observes  sont  peu  nombreux 
jusqu’ici.  Ge  sont  : 

a.  Dans  quatre  cas  d’endocardite  vegetante,  un  bacille  immobile 
se  decolorant  rapidement  par  tons  les  reactifs.  L’endocardite  etait 
survenue : 1“  a la  suite  d’une  ulceration  de  la  levre  superieure ; 2"  dans 
le  cours  d’une  grossesse;  3“  chez  une  rhumatisante  cardiaque,  dans  le 
cours  d’un  rhumatisme  noueux;  4°  a la  suite  de  I’operation  d’un  phi- 
mosis ® ; 

b.  Le  bacillus  endocarditis  griseus,  bacille  court,  ressemblant  au 
bacille  typhique,  a extremites  arrondies  et  effdees.  La  porte  d’entree 
a ete  dans  un  cas  des  ulcerations  au  niveau  du  metatarse,  dans  un 
autre  une  metrite  post-puerperale  datant  de  deux  ans-’; 

c.  Le  bacillus  endocarditis  capsulatus,  bacille  capsule  ressem- 
blant au  bacille  de  Friedlander,  dispose  par  paires  ou  par  series  dans 
I’interieur  d’une  capsule 

d.  Un  bacille  immobile  et  fetide,  court,  epais,  a exU’emites 
arrondies,  trouve  deux  fois  par  Frankel  et  Sanger,  une  fois  seul,  une 
autre  fois  associe  au  stapliijlococcus  pyogenes  aureus  et  au  staphy- 
lococcus cereus  albus  de  Passet®; 


1.  II  ne  s agit  pas  naliirellement  ici  de  la  question  de  specificite  d’un  ou  plusieurs 
microbes  de  I’endocardite,  mais  de  malades  chez  qui,  a I’occasion  d’une  lesion  insi- 
gnifiante  do  la  peau  en  gdn6ral,  on  a vu  evoluer  une  endocardite.  Cctle-ci  etait 
provoquee  par  un  microbe  special,  qu’on  pouvait  retrouver  au  niveau  de  la  porte 
d entree.  C est  done  une  infection  occidenleLle  a opposer  aux  infections  ordinaires 
habiluelles  a I’liomme.  ’ 


2.  C’est  un  bacille  tres  court  quand  la  culture  est  jeune,  plus  allonge  et  en 
batonnet  quand  elle  est  plus  agee,  virulent  pour  la  souris  et  pour  le  lapin,  chez  qui  il 
provoque  des  endocardites  vegetantes  experimentales,  sans  qu’il  soit  besoin  de  leser 
prealabloment  les  valvules,  et  provoquant  la  transformation  sclero-calcaire  des  parois 
arterielles  (Gilbeiit  et  Lion,  Sociele  de  biologie,  20  avril  1888  et  12  janv.  1889). 

3.  Dans  les  cultures,  les  organismes  sont  isoles  ou  en  diplobacilles.  Courts  quand 
ils  sont  jounes,  ils  arnvent  a 6tre  cinq  ou  si.x  fois  plus  longs  que  larges,  et  alors  ne  se 
colorent  qua  leurs  deux  extremites.  Ils  ferment  quelquefois  des  chainettes  dont  les 
elements  extremes,  en  massue,  se  colorent  d’une  fafon  intense.  Ils  se  colorent  par  la 
methode  de  Loetner  et  par  celle  de  Gram,  et  non  par  fielle  de  Weigert.  Ce  microbe 
est  virulent  pour  le  lapin,  chez  qui  il  provoque  des  abces  par  inoculation  sous- 

SSl  1887“"«eir-  “ (Weichselbaum,  Cenlralb.  f. 

Baclenol  1887 , Deiliage  s.  palhol.  Ami.  u.  allgem.  Palliolog.  von  Ziegler  u 

Nauwerck,  1888.  — Jaccoud  et  Netter,  Union  medic.,  1889).  ^ 

4.  Ce  microbe,  rencontre  jusqu’ici  une  seule  fois,  sc  colore  par  la  methode  de 

Weigmrt  et  sc  decolore  par  celle  de  Gram.  Il  est  virulent  pour  le  lapin  avee  pro- 
duction d endocardite  apres  lesion  des  valvules  (Weichselba^m,  loc.  cil.)  ’ ^ 

5.  11  est  pathogene  pour  le  lapin  et  pour  le  cobaye.  Son  inoculation  veineuse 
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e.  Le  micrococcus  endocarditis  rugatus  ou  micrococcus  conglo- 
meralus,  observe  mie  seiile  fois  chez  line  femme  qui  portait  deiaune 
lesion  mi trale  * ; 

f.  \}w  staphylocoque,  plus  gros  que  le  staphylocoque  dore,  donl 
il  se  distingue  par  les  cllUures^  observe  cbez  une  femme  entree  a 
1 hopital  avec  des  plienomenes  generaux  graves  ct  dont  la  maladie  a 
dure  plus  de  trois  mois. 

B.  Microbes ^ communs  d d’autres  Hats  moriifdes.  — Ce  sont  les 
miciobes  pyogenes,  seuls  ou  associes  entre  eux  : streptococcus 
pyogenes,  staphylococcus  albus,  staphylococcus  aureus.  Le  strepto- 
coque  est  celui  de  tons  qu’on  rencontre  le  plus  souvent  seul. 

Cette  toime  d endocardite  a ete  observee  en  particulier  dans  la 
fievre  puerperale,  dans  la  pyemie,  dans  la  septicemie,  dans  I’ery- 
sipele;  elle  se  developpe  en  apparence  primitivement  dans  les 
infections  consecutives  aux  plaies  de  la  peau  ou  des  muqueuses.  Elle 
apparait  a titre  d’infection  secondaire  dans  la  fievre  typhoide,  dans 
les  fievres  eruptives,  dans  la  grippe,  dans  la  diphterie. 

A cote  de  ces  microbes  pyogenes  vulgaires,  on  rencontre  egale- 
ment  le  pneumocoque,  le  bacille  d’Eberth,  le  bacillus  coli  communis, 
le  bacille  tuberculeux. 

Le  pneumocoque  a ete  retrouve  au  niveau  des  vegetations  et  dans 
le  sang  pendant  la  vie.  Rare  dans  les  parties  superficielles  des 
lesions,  il  est  au  contraire  plus  abundant  en  plein  tissu  neoforme. 
Experimentalement  il  provoque  les  lesions  endocardiaques  chez  le 
lapin  apres  traumatisme  des  valvules  ou  meme  sans  traumatisme 
par  infection  directe. 

Le  bacille  d'Eberth  se  rencontre  plus  rarement  dans  le  sang,  c’est 
ce  qui  explique,  ainsi  que  nous  I’avons  vu,  la  rarete  de  I’endocardite 
produite  par  ce  microbe  Cependant  son  inoculation  dans  le  sang 


determine  une  endocardite experimentale  apres  lesion  prealable  des  valvules (FR.t:NKEL 
et  S.ENGER,  Virchow's  Archiv,  1887). 

1.  11  se  presente  a I’examen  microscopique  soitisole,  soit  en  grains  conjugues  par 
deux  ou  par  quatre,  soit  en  amas.  Les  deux  cocci  accoles  sont  aplatis  sur  leurs  faces 
conligues.  Examines  dans  les  valvules  memes,  ils  formaient  des  masses  a disposition 
pennie.  Ce  microbe  est  virulent  et  pyogene  pour  le  lapin,  mais  il  ne  provoque  pas 
d’endocardite  chez  cet  animal,  mdme  apres  traumatisme  des  valvules.  Chez  le  chien, 
dans  ces  conditions,  on  a obtcnu,  mais  rarement,  une  endocardite  vegetante 
(Weichselbaum,  loc.  cil.). 

2.  Les  microcoques  sont  beaucoup  plus  gros  que  ceux  du  staphylocoque  dord  ; 
les  cultures  ont  une  couleur  jaune  pius  claire  ct  ne  liquefient  que  tardivement  la 
gelatine.  11  provoque  chez  le  lapin  une  endocardite  experimentale  sans  lesion 
valvulaire  prealable.  Il  a ete  recueilli  longtemps  avant  la  mort  par  rensemenccment 
du  sang.  C’est  le  premier  exemple  d’endocardite  experimentale  obtenue  avec  un 
microbe  ne  provcnant  pas  de  produits  cadavdriques  (G.  Rou.x  et  Josseiiani),  Soc. 
des  sciences  medicales  de  Lyon,  1891,  et  Arch,  de  med.  experimentale,  1892,  n°  t). 

3.  Netter,  Weichselbaum  {loc.  cil.). 

4 Girode  (Soc.  de  hioloyie,  1889):  une  observation. 
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du  lapin  provoque  chez  celui-ci  une  endocardite  experimentalc, 
apres  lesion  mecanique  des  valvules.  D’autre  part  les  endocardites  de 
la  fievre  typhoi'de  sont  plus  souvent  dues  a des  microbes  etrangers  : 
niicrocoques,  coccus  jaune,  streptocoques  R 

Le  bacillus  coli  communis  a ete  rencontre  a la  suite  d’angiocholite 
suppuree^. 

Le  bacille  tuberculeux  a ete  retrouve  dans  les  couches  superfi- 
cielles  des  vegetations  au  milieu  d’elements  cellulaires  amonceles, 
rudiment  d’une  cellule  geante^.  Dans  un  certain  nombre  de  cas 
d’endocardites  chez  les  tuberculeux  on  ne  I’a  pas  observe,  mais  on  a 
note  la  presence  de  microbes  determines  (streptocoques)  ou  non, 
oil  encore  I’absence  complete  de  microbes* . 

2“  Endocardites  dont  la  nature  infectieuse  est  indeterminee. 
— A cote  de  ces  endocardites  dont  les  microbes  sont  connus,  il  en 
est  d’autres  qui  surviennent  dans  le  cours  de  maladies  dont  les  agents 
virulents  sont  indetermines.  A ce  groupe  appartiennent  les  endocar- 
dites du  rhumatisme,  de  la  choree,  des  fievres  eruptives,  de  la  grippe. 
Ce  que  nous  en  avons  dit  plus  haut  nous  dispense  d’insister  sur  le 
role  des  infections  secondaires  dans  ces  maladies.  C’est  ainsi  qu’on 
a pu  mettre  en  evidence  le  staphylocoque  blanc  dans  un  cas  de 
choree  avec  endocardite  et,  sans  parler  des  monadines  decrites  par 
Klebs,  divers  microcoques  pyogenes  dans  le  rhumatisme.  En  outre, 
dans  cette  derniere  affection,  M.  Achalme  a decrit  recemment  un 
bacille  particulier®. 

Le  microbe  de  I’endocardite  blennorrhagique  n’est  pas  encore 
determine,  le  gonocoque  n’ayant  pas  ete  trouve  jusqu’ici  dans  I’endo- 
carde.  Ce  sont  ordinairement  des  microcoques  pyogenes  que  Ton 
rencontre  dans  les  endocardites  des  pseudo-rhumatismes  infectieux. 

3“  Endocardites  non  infectieuses.  — A cote  de  ces  endocardites 
microbiennes,  il  est  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  I’examen 
bacteriologique  a ete  negatif,  et  qui,  pour  cette  raison,  ne  rentrent 
pas  dans  ce  groupe  etiologique.  Meme  en  tenant  compte  de  I’imper- 
fection  de  nos  moyens  d’investigation,  qui  laisse  un  doute  sur  ces 


■ FR/ENKEL  et  Si-ENCER  (loc.  cil.).  — S^ENGER 


CoRNiL  (Abeille  medic.,  1884).  — 


1.  Klebs  {Arch.  f.  experim.  Pathol.). 

(Deutsche  med.  Woch.,  1886). 

2.  Macaigne,  These  de  Paris,  1892. 

3.  Kunorat  (Wiener  merfis.  Woch.,  1883). 

Heller  (Centralbl.  f.  Dacleriolog.,  1887). 

4.  Lion,  These  citee. 

5 Achalme  (Soc.  de  biologie,  1891).  C’est  un  microbe  anadrohie  en  forme  de 
baclle  volummeux,  peu  mobile,  regulier  dans  son  diametrc  ct  dans  sa  Imi^ueur  H 

bacilles  bout  a bout  Los  cxtremites 
sont  effilces,  presque  comques.  Dans  les  cultures  anciennes,  on  voit  deux  ou^  S 
spores  dans  chaqiie  element.  Il  nose  ddcolore  pas  par  les  nien.o,ip«  tl  r ^ . 
Weigert,  et  se  colore  bien  par  le  bleu  de  Loeflle^ 
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examens  negatifs,  il  ne  rcpugne  pas  tPadmcllre  Pexislence  d’endocar- 
dites  par  intoxication.  L’action  constante  el  prolongee  d’un  jjoison 
— oiganitpie  on  autre  — sur  la  membrane  du  coeur,  action  qui  est 
,jus(iu  a un  certain  point  comparable  a cede  qu’exercenl  les  mi- 
crobes, pent  elre  invoquee  avec  vraisemblance  dans  certains  de  ces 
cas.  Dans  ce  groupe  on  pent  ranger  I’endocardite  qui  survient  dans 
le  mal  de  Bright,  dans  la  goutte.  Mais  il  convient  d’ajouter  qu’on 
observe  surlout  alors  des  endocardites  chroniques  d’emblee,  et 
que  les  lesions  relevent  d’uu  processus  degeneratif  plutot  qu’inflam- 
matoire. 

En  somme,  il  resulte  de  cette  revue  pathogenique  que  la  plupart 
des  endocardites  aigues  sont  de  nature  infectieuse. 

Quels  qu’lls  soient,  les  microbes  qui  les  engendrent  viennent  d’un 
point  quelconque  de  la  peripherie  et  sont  transportes  par  le  sang 
jusqu’a  I’endocarde.  Mais  la  maniere  dontils  parviennentaux  valvules 
est  un  sujet  de  discussion  entre  les  auteurs. 

Les  uns  (Klebs)  admettent  que  les  agents  pathogenes  arrivent  a 
I’endocarde  avec  le  sang  qui  traverse  les  cavites  cardiaques;  la 
lesion  se  fait  alors  de  la  surface  a la  profondeur;  le  siege  superficiel 
des  microbes  donne  un  appui  serieux  a cette  theorie.  Les  autres  (Rip- 
pert,  Roster)  pensent  que  les  microbes  arrivent  aux  valvules  par  les 
vaisseaux  de  celles-ci.  Ces  deux  modes  d’invasion  semblent  pouvoir 
se  realise!’  Pun  et  I’autre  dans  certains  cas  (Cornil  et  Babes),  les  bac- 
teries  de  la  surface  passant  dans  les  vaisseaux  par  I’intermediaire  du 
sysleme  lymphatique. 

Cependant  la  localisation  des  lesions,  plus  frequenle  a droite 
chez  I’enfant  et  a gauche  chez  I’adulte,  semble  plus  favorable  a 
la  premiere  hypothese,  les  valvules  atteintes  etant,  dans  I’un  et 
I’autre  cas,  sous  I’influence  plus  directe  du  sang  contamine  qui 
penetre  par  la  circulation  pulmonaire  chez  I’adulte,  par  les  vais- 
seaux placentaires  chez  le  nouveau-ne  (Klebs).  D’autre  part,  on  a 
contesle  I’existence  de  vaisseaux  valvulaires  aux  lieux  d’election  de 
I’endocardite ; il  est  vrai  qu’il  pent  s’en  developper  sous  I’influence 
de  I’inflammation. 

Un  certain  nombre  de  conditions  favorisent  la  localisation  des 
microbes  pathogenes  sur  I’endocarde. 

Les  alterations  prealables  jouent  un  r61e  de  premier  ordre  a cet 
egard  : c’esl  ce  que  mettent  bien  en  evidence  les  recherches  experi- 
mentales.  Dans  la  plupart  des  cas,  si  I’on  injecte  dans  le  sang  d’un 
animal  un  microbe  virulent,  il  survient  des  accidents  varies,  mais 
pas  d’endocardile.  D’autre  part,  si  Ton  detruit  les  valvules  d’un  lapin 
avec  des  instruments  steriles,  il  ne  se  produit  pas  non  plus  d’en- 
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docardite.  Mais  si,  dans  le  sang  d’un  lapin  ainsi  miilile,  I’on  introduiL 
nn  g6rni6  vinilniit,  I’endocardite  inlectieusG  se  developpe 

II  est  facile  de  faire  I’application  de  ces  donnees  a la  pathologie 
humaine. 

Les  condilions  ])redisposanles,  creees  par  im  etat  morbide  ante- 
rieiir  de  I’endocarde,  sent  realisees  chez  Thomme  quand  I’infection 
se  developpe  chez  un  snjet  dont  le  coeur  est  dejii  altere  ; or  les  lesions 
nouvelles  evoluent  de  preference  sur  les  lesions  anciennes,  fait  qui  a 
ete  maintes  fois  verifie  a I’autopsie. 

Toutefois  il  importe  d’ajouter  que,  dans  les  experiences,  I’influence 
d’un  traumatisme  anterieur  n’est  pas  absolument  necessaire  : on  a vu 
certains  microbes,  peut-etre  par  suite  d’une  exaltation  de  leur  viru- 
lence, provoquer  des  endocardites  sans  lesion  prealable  des  valvules. 

Chez  I’homme  il  faut  aussi  tenir  compte  des  conditions  generates 
du  terrain.  On  voit  des  endocardites  se  developper  chez  des  sujets 
dont  le  coeur  est  sain,  mais  qui  sont  debitites  par  la  misere  ou 
par  une  maladie  chronique:  chlorose,  cirrhose  du  foie,  rhumatisme 
noueux,  tuberculose,  broncbite  chronique,  etc. 

Certaines  conditions  anatomiques  et  physiologiques  favorisent 
aussi  le  developpement  des  lesions  sur  I’endocarde  valvulaire  plutot 
que  sur  I’endocarde  parietal.  Sur  les  valvules  auriculo-ventriculaires, 
c’est  sur  la  face  qui  est  en  contact  avec  le  courant  sanguin,  et  au 
niveau  de  la  ligne  de  fermeture  des  valvules  ou  des  facettes  de  con- 
tact de  celles-ci  (Firket),  que  les  alterations  initiates  se  forment  de 
preference.  On  pent  penser  que  le  choc  incessant  des  valves  et  la 
suractivite  fonctionnellequi  en  resulte  ace  niveau  constituent un/ocMS 
minoris  resistentice.  On  a invoque  aussi  le  ralentissement  de  la  circu- 
lation entre  les  valves,  favorisantl’arret  momentane  des  germes  viru- 
lents  sur  des  portions  de  valvules  soumises,  pendant  ce  temps,  a 
une  forte  pression  sanguine. 

Quant  il  la  localisation  plus  frequente  sur  le  coeur  gauche,  on 
a dit  pour  I’expliquer  que  les  microbes  de  I’endocardite  etant  surtout 
aerobies  acquierent  leur  maximum  d’action  au  contact  du  sang 
oxygene.  La  frequence  de  leur  origine  pulmonaire  est  aussi  a invoquer. 
Rappelons  enfm  que  la  frequence  relative  des  endocardites  droites 
chez  le  foetus  est  en  rapport  avec  I’origine  placentaire  des  germes 
infectieux. 


, expenences  de  Wyssokowitcu  (Centralbl.  fiir  die  medic.  Wissensch. 
1885}  sont  des  plus  demonstratives  a cet  egard;  il  a remarque,  en  outre,  que  la 
maladie  ne  sc  ddveloppait  pas  lorsque  I’inoculation  se  faisait  plus  de  quarante-huit 
heures  apres  le  traumatisme,  m si  elle  se  faisait  par  une  autre  voie  quo  la  voie 
sanguine.  Le  pneumocoque,  dans  ces  conditions,  ne  s'est  pas  inontrc  actif;  souls 
le  streptocoque  pyog6ne  et  le  staphylocoque  dore  ont  donne  des  resultats  positifs 
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La  lesion,  prirnitivement  localisee  a une  valve,  s’etend  par  «ro»a- 
gation  on  j)ar  contact,  veritable  inoculation  qiii  explique  les  lesions 
de  la  grande  valve  de  la  mitrale  dans  I’endocardite  des  valvules 
aortiqnes.  C’est  alors  la  face  ventriculaire  de  la  valvule  qui  est  prise 
contraircment  a ce  qui  est  la  regie  (Lancereaux)  pour  les  cas  de  lesions 
niitrales  primitives. 

L’endocardite  une  fois  constituee,  son  evolution  depend  a la  fois 
et  du  microbe  et  du  terrain.  Selon  la  nature  et  la  virulence  du  pre- 
mier, I’endocardite  sera  simple  ou  nlcereuse.  Quant  au  role  joue  par 
le  terrain,  independamment  des  predispositions  locales  creees  par 
une  lesion  anterieure,  veritables  points  d’appel  pour  I’endocardite,  il 
consiste  surtout  dans  les  conditions  generates  de  resistance  du  sujet. 
Ge  sont  celles-ci,  bonnes  ou  mauvaises,  qui  s’opposent  ou  non  au 
developpement  de  I’endocardite  maligne.  La  misere,  le  surmenage, 
les  maladies  chroniques,  I’alcoolisme,  etc.,  creent  done  les  formes 
graves  de  I’endocardite,  comme  elles  determinent  cedes  de  toutes  les 
m aladiesinfectieuses. 


On  voit,  par  ce  qui  precede,  que  I’endocardite  n’est  qu’une  locali- 
sation d’infection.  Elle  apparait  comme  un  syndrome  dans  le  cours 
de  maladies  bien  differentes.  Par  elle-meme,  elle  ne  constitue  pas  une 
espece  morbide.  Deux  conditions  lui  donnent  une  gravite  speciale  : 
l’une,permanente,  est  realisee  par  le  siege  des  lesions  enplein  torrent 
circulatoire,  d’ou  I’imminence  constante  de  phenomenes  emboliques 
et  d’une  infection  generalisee  ; I’autre,  occasionnelle,  depend  de  la 
virulence  des  microbes  et  de  I’etat  de  la  nutrition  du  malade  au 
moment  de  I’infection. 

Pronostic.  — Nous  n’avons  pas  besoin,  apres  ce  que  nous 
venons  de  dire,  d’insister  sur  la  gravite  des  endocardites  aigues.  A ce 
point  de  vue  encore  la  difference  est  capitale  entre  les  endocardites 
simples  et  les  endocardites  infectieuses.  Celles-ci  ontun  pronostic  fatal, 
et  I’apparition  des  embolies  a une  signification  considerable.  L’alfai- 
blissement  du  malade,  les  signes  d’infection,  I’affaiblissement  des 
contractions  cardiaques,  les  pbenomenes  nerveux  sont  autant  de 
signes  indiquant  la  gravite  immediate  de  la  maladie. 

A un  autre  point  de  vue,  I’endocardite  simple  comporte  un  pro- 
nostic severe,  en  ce  qu’elle  determine  dans  un  avenir  plus  ou  moins 
eloigne  des  lesions  orificielles  incurables : elle  fait  du  malade,  rhu- 
matisant  ou  autre,  un  cardiaque.  Cependant  nous  avons  vu  qu’elle 
peut  guerir  sans  laisser  de  traces  de  son  passage,  du  moins  au  point 
de  vue  des  signes  fonctionnels.  II  n’est  guere  possible  pendant  la 
jieriode  aigue  de  formuler  a cet  egard  un  pronostic  precis.  L’impor- 
tance  des  bruits  de  souffle  ou  leur  peu  d’intensite  n’a  pas  grande 
valeur:  la  persistance  des  « bruits  enroues  »du  cceur  apres  le  rliuma- 
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lisnie  doit  par  contre  atlirer  I’aHention.  L’agecles  malades,  la  violence 
du  rhumalisnie  on  de  I’infeclion,  I’existence  ou  non  d’autres  attaques 
anterieures  fournissent  des  elements  an  pronostic.  Mais  c’est  surtout 
sur  revolution  ulterieure  des  bruits  morbides  qu’on  se  fondera,  pour 
savoir  si  I’endocardite  a gueri  completement,  ou,  au  contraire,  laisse 
a sa  suite  des  lesions  orificielles  en  evolution.  La  constatation  de  bruits 
de  souffle  recents  n’a  pas  une  signification  absolue  d’incurabilite. 

Traitement.  — Le  role  du  medecin,  en  presence  d’un  etat  infec- 
tieux,  ne  consiste  pas  uniquement  a trailer  rendocardite  une  fois 
developpee,  mais  aussi  a empecher,  dans  la  mesure  du  possible, 
qu’elle  n’apparaisse.  Cette  prophylaxie  speciale  est  obtenue  par  un 
traitement  precoce  et  energique  de  cet  etat  infectieux.  L’antisepsie 
medicate,  en  attenuant  la  virulence  des  microbes,  en  diminuant  leur 
nombre,  en  ecourtant  la  duree  de  la  maladie,  et  par  consequent  en 
diminuant  les  occasions  de  complications  infectieuses,  devra  per- 
mettre  de  restreindre  la  frequence  de  I’endocardite.  A ce  point  de  vue, 
le  traitement  du  rhumatisme  par  le  salicylate  de  sonde  a dose  suffi- 
sante  en  est  une  preuve.  Nous  ne  pouvons  insister  ici  sur  cette  thera- 
peutique,  qui  est  celle  des  infections  en  general. 

Mais  une  fois  I’endocardite  en  evolution,  deux  indications  se 
posent.  L’une  s’adresse  a I’endocardite  proprement  dite,  consideree 
comme  lesion  locale,  I’autre  aux  accidents  circulatoires  qu’elle 
entraine  et  aux  phenomenes  generaux  qui  I’accompagnent.  Nous 
renvoyons  aux  chapitres  speciaux  pour  tout  ce  qui  concerne  les 
embolies  et  les  lesions  particulieres  qui  leur  sont  consecutives. 

Localement,  on  ne  saurait  agir  assurement  sur  les  phenomenes 
inflammatoires  qui  se  passent  au  niveau  des  valvules.  Mais  il  est 
d’observation  clinique  que  I’application  de  ventouses  scarifiees  au- 
devant  du  cceur  calme  les  phenomenes  d’excitation  cardiaque  et 
amene  une  sedation  remarquable  des  symptomes  penibles.  On  a pre- 
conise  aussi  I’application  permanente  de  glace  au-devant  du  cceur. 
mais  son  action  semble  moins  nette  que  dans  la  pericardite  De  larges 
yesicatoires  volants,  pauses  avec  de  la  poudre  de  digitale  comme 
le  faisaiy  Bouillaud,  ou  des  frictions  avec  de  la  teinture  de  dieitale 
peuvent  etre  aussi  employes.  ® 

Les  symptomes  fonctionnels  qui  accompagnent  I’endocardite 
demandent  une  medication  symptomatique,  variable  selon  les  cas 

Lorsque  les  symptomes  cardiaques  sont  moderes,  qu’il  n’v  a ni 
angoisse  ni  oppression,  la  revulsion  faite  au-devant  du  cceur  peut 
sulfiie.  Mais  il  arrive  souvent  qu’on  voit  se  developper  des  accidents 

Id^racUvm""'  ^ appellent  une  medication 

C’est  dans  les  cas  ou  I’erethisme  cardiaque  est  intense,  et  dans 
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lesqucls  le  nialade  agile,  inqiiict,se  plaint  de  palpitations,  de  douleur 
cardiaque,  d’oppression,  avec  lievre  vive,  pouls  frequent  el  vibrant, 
quo  la  digitale  trouvera  son  indication.  En  diminuant  le  travail  du 
ccEiir,  elle  attenuera  les  chocs  valvulaires ; son  action  s’exercera  ainsi 
favorablement  sur  la  lesion,  en  meme  temps  qu’elle  rendra  moins 
facile  la  production  d’embolies. 

On  pourra  employer  I’infusion  (-20a  60  centigrammes  de  feuilles 
dans  150  a 200  grammes  d’eau),  ou  la  maceration,  ou  la  teinlure,  a 
la  dose  de  1 gramme  par  vingt-quatre  heures  en  deux  ou  Irois  fois. 
Elle  peut  etre  associee  avec  avantage  aux  bromures  alcalins.  On  pres- 
crira  ceux-ci  seuls  a la  dose  de  2 a 4 grammes  dans  le  cas  d’intolerance 
digitalique,  ou  bien  on  substituera  a la  digitale  les  autres  medica- 
ments cardiaques,  tels  que  le  Convallaria  maialis  en  infusion  ou  en 
teinture. 

Si  des  accidents  myocardiaques  graves  se  montraient,  avec  peti- 
tesse,  ralentissement  et  inegalite  du  pouls,  avec  tendance  aux  syn- 
copes et  au  refroidissement  peripherique,  la  digitale  serait  contre- 
indiquee.  II  faudrait  recourir  aux  stimulants  diffusibles,  a I’ether,  a la 
cafeine  en  injections  sous-cutanees,  a I’alcool  a I’interieur. 

L’hygiene  du  malade  doit  etre  severe;  il  gardera  le  repos  le  plus 
absolu;  on  eloignera  de  sa  chambre  les  personnes  dont  la  vue 
pourrait  provoquer  chez  lui  une  emotion  quelconque;  toule  cause 
d’excitation  physique  ou  morale,  ou  de  fatigue,  sera  rigoureusement 
ecartee;  un  regime  alimentaire  leger  sera  indique;  il  sera  bon  de  se 
borner,  des  le  debut  du  moins,  au  lait,  au  bouillon;  et,  si  le  malade  a 
soif,  on  prescrira  des  boissons  legerement  acidulees  avec  I’acide  ci- 
trique. 

Lorsque  les  phenomenes  aigus  seront  calmes,  il  sera  indique 
d’avoir  recours  ala  medication  tonique,  au  quinquina,  au  vin  de  Bor- 
deaux et  meme  aux  preparations  ferrugineuses. 

Ce  traitement,  purement  symptomatique,  ne  pare  pas  aux  lesions 
valvulaires.  Pour  diminuer  I’intensite  de  la  transformation  fibreuse 
des  valvules  et  pour  empecher  le  developpement  de  caillots  intra-car- 
diaques,  source  d’embolies  et  cause  directe  de  mort,  M.  Jaccoud  * a 
preconise,  dans  le  rhumatisme,  les  alcalins  a haute  dose.  Cette  medi- 
cation, instituee  des  le  debut,  lui  a paru  toujours  attenuer  conside- 
rablement  les  accidents  du  cote  du  cceur;  elle  agirait  egalement  par 
ses  effets  sedatifs  sur  la  lievre  et  sur  les  phenomenes  douloureux. 

Pour  repondre  aux  memes  indications,  mais  seulement  chez  les 
hommes  vigoureux  et  chez  les  adultes,  cet  auteur  a employe  encore 
le  tartre  stibie  a haute  dose  : 30  a 40  centigrammes  par  jour,  dans 


1.  Arf.  Endocardite  du  Nouv.  Diclionn.  de  med.  et  de  chir.prat.,  1879,  p.  301. 
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line  potion  ordinaire  qu’on  fait  prendre  par  cuillerees  a soupc  toutes 
les  heures  pendant  un  jour,  sans  se  preoccuper  des  selles  et  des 
vomisseinents  copieux  qui  suivent  son  administration.  On  recom- 
mence le  surlendemain,  apres  un  jour  de  repos  pendant  lequel  les 
malades  prennent  simplement  un  peu  de  vin  de  Bordeaux  et  de 
bouillon.  Dans  les  cas  legers,  les  signes  stethoscopiques  s’attenuent 
des  la  premiere  potion;  dans  les  cas  plus  serieux,  ce  n’est  qu’apres 
la  seconde  et  la  troisieme  que  I’amelioration  se  manifeste. 

Gette  methode  est  formellement  contre-indiquee  chez  les  sujets 
affaiblis,  chez  les  femmes  et  chez  les  enfants. 

La  medication  mercurielle  (calomel  a doses  fractionnees,  frictions 
mercurielles  au-devant  du  coeur)  n’a  pas  donne  grand  resultat  et  n’est 
pas  sans  danger,  au  point  de  vue  de  I’intoxication  par  le  mercure. 

Lorsque  la  maladie  entre  dans  la  periode  d’organisation  des 
lesions  chroniques,  I’iodure  de  potassium  est  nettement  indique.  On 
a aussi  propose  I’emploi  de  I’ammoniaque  a I’interieur. 

Les  endocardites  malignes,  centre  lesquelles  on  est  a peu  pres 
desarme,  comportent  un  traitement  tonique  et  stimulant : quinquina, 
sulfate  de  quinine,  alcool,  vin  de  Bordeaux  ou  vin  d’Espagne.  Quant 
au  traitement  pathogenique,il  est  bien  incertain, quoique  ala  rigueur 
on  puisse  essayer  d’avoir  recours  aux  divers  agents  antiseptiques 
internes  . salicylates,  salol,  naphtol,  benzonaphtol,  calomel,  etc.  II 
serait  bon  egalement  de  faire  une  antisepsie  rigoureuse  au  niveau 
de  la  lesion  qui  a servi  de  porte  d’entree  au  microbe,  lorsqu’elle  est 
accessible. 

H.  Barbier. 
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ET 

AFFEGTIONS  VALVULAIRES  DU  G(EUR 


Lorsque  I’endocardite  aigue  n’a  pas  pris  cette  forme,  presque 
atalementmortelle,  qu’on  designe  sous  le  nom  d’endocardite  infL- 
tieuse,  lorsqu  un  accident,  une  embolie  par  exemple,  n’est  pas  venu 
subitement  en  interrompre  la  marche,  on  Voit,  au  bout  d’un  certain 
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temps,  les  symptdmes  fonclionnels  de  cette  airection  disparaitre,  les 
signes  physiques  eux-mfime  s’allenuer.  La  maladie  peut  guerir;  rnais, 
le  plus  souvenl,  elle  devienl  latenle  el  passe  a I’etat  chronique,  abou- 
tissant  a cette  periode  insidieuse  pendant  laquelle  les  neoformalions, 
reliquat  du  stade  inflammaloire,  s’organisent,  s’indureiil,  soudent 
entre  elles  et  retractent'les  valves  malades,pour  entrainer  finaleinent 
la  deformation  permadente  de  rorifice  atteint.  Mais  ce  travail  de 
sclerose  valvulaire  ne  succede  pas  toujours  a une  phase  aigue; 
I’endocardite  peut  6tre  chronique  d’emblee. 

Quel  que  soil  son  mode  de  debut,  nous  allons  voir  que  I’endocar- 
dite  sclereuse  est  presque  toujours  la  cause  unique  des  lesions 
valvulaires  du  cceur;  c’est  ce  qui  nous  autorise  a confondre  leurs 
descriptions. 


ETUDE  GENERALE  DES  .DEFECTIONS  VALVULAIRES 

Historique.  — On  sail  que  jusqu’au  dix-septieme  siecle  regne- 
rent  les  idees  les  plus  confuses  sur  la  physiologie  du  cceur,  et  aussi 
sur  sa  pathologie.  L’immortelle  decouverte  de  Harvey,  longtemps 
discutee,  n’attira  pendant  nombre  d’annees  I’attention  du  monde 
scientifique  que  sur  le  mecanisme  de  la  circulation  du  sang.  Les 
etudes  sur  la  pathologie  du  cceur  ne  reprirent  leurs  droits  qu’au 
commencement  du  dix-huitieme  siecle.  II  faut  arriver  au  Traite  de  la 
structure  du  cceur  de  Vieussens(1715)  pour  trouver  la  premiere  men- 
tion d’une  alteration  valvulaire.  Senac  consacre  un  chapitre  de  son 
livre  aux  ossifications  des  valvules,  et  Morgagni,  dans  ses  lettres, 
donne  une  etude  presque  definitive  de  la  physiologie  pathologique  de 
I’insuffisance  aortique. 

Jusqu’a  ce  moment,  les  observateurs  n’avaient  pu  constater  que 
des  signes  fonclionnels  se  presentant  presque  toujours  sous  le  meme 
aspect  et  ne  pouvant  fournir  les  elements  d’un  diagnostic  differen- 
tiel ; tels  la  dyspnee,  la  syncope,  f oedeme.  Avec  Gorvisart  commence 
I’etude  des  signes  physiques  des  affections  du  cceur;  c’esl  lui  qui 
appliqua  la  pefcussion  et  la  palpation  a I’etude  des  maladies  de  cet 
organe.  II  demontra  aussi  I’influence  des  lesions  des  valvules  et  des 
alterations  pulmonaires  sur  la  dilatation  cardiaque. 

En  1819,  Laennec  inaugura  la  periode  d’observation  precise  et 
reellemenl  scientifique  par  sa  belle  decouverte  de  I’auscultation,  et 
revela  ainsi  le  meilleur  mode  d’investigation  clinic[ue  qui  puisse 
denoncer  les  alterations  valvulaires.  Mais  I’histoire  complete  de 
I’endocardile  appartient  sans  conteste  a Bouillaud;  c est  lui  qui  a 
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demontre  qu’elle  etait  le  point  de  depart  de  la  plupart  des  lesions 
des  orifices  valvulaires  et  qui  a elabli  ses  rapports  etroits  avec  les 
rhumatismes  articulaires.  Les  travaux  de  Corrigan  sur  I’lnsulTisance 
aortique  et  de  Beau  sur  I’asystolie  precedent  une  toule  de  recherches 
plus  modernes,  parmi  lesquelles  il  faut  signaler  les  etudes  anato- 
miques  de  Cruveilhier,  de  Virchow,  de  MM.  Cornil  et  Ranvier  et 
Lancereaux,  les  travaux  cliniques  de  Bamberger,  de  Friedreich,  de 
MM.  Potain,  Peter,  Bucquoy,  C.  Paul  et  Duroziez,  enfln  les  expe- 
riences physiologiques  de  MM.  Marey  et  Fr.-PYanck. 

£tiologie.  — On  pent  etablir  comme  regie  que,  dans  la  tres 
grande  majorite  des  cas,  lesion  valvulaire  est  synonyme  d’endo- 
cardite  chronique.  Cependant  il  est  un  petit  nombre  de  faits  qui  ne 
relevent  pas  de  cette  cause,  et  nous  allons  rapidement  les  passer  en 
revue. 


Les  r6trecisse merits  par  compression  des  orifices  sont  tout  a fait 
exceptionnels;  il  en  est  de  meme  des  stenoses  dues  an  developpe- 
ment  dans  les  cavites  du  cceiir  d’une  tumeur,  myxome  ou  cancer,  ou 
d’une  thrombose  cardiaque. 

On  admet  qu’une  valvule  demeurant  absolument  same,  son 
occlusion  puisse  devenir  incomplete  par  suite  de  la  dilatation  de 
I’orifice;  c’est  la  Vinsuffisance  purement  fonctionnelle.  On  la  ren- 


contre surtout  au  niveau  de  I’orifice  tricuspidien,  lorsqu’une  lesion 
de  la  valvule  mitrale  ou  une  affection  chronique  des  poumons  deter- 
mine une  elevation  notable  et  persistante  de  la  pression  sanguine 
dans  1 artere  pulmonaire,  et  une  dilatation  consecutive  de  tout  le 
ventricule  droit,  y compris  1 orifice  tricuspidien.  Cette  insuffisance 
par  simple  dilatation  se  retrouve  parfois  au  niveau  des  valvules 


aortiques,  a la  suite  d’une  aortite,  et  on  I’a  signalee  tout  a fait  excep- 
tionnellement  au  niveau  de  I’orifice  de  I’artere  pulmonaire,  consecu- 
tivement  a une  embolie. 

On  a pu  observer  des  cas  oil  une  affection  valvulaire  etait  la  con- 
sequence d une  malformation  congenitale.  Le  retrecissement  conge- 
nital de  1 artere  pulmonaire  n’est  pas  absolument  rare,et  Ton  trouve 
dans  la  science  quelques  cas  d’insuffisance  de  I’orifice  aortique  due 
a fabsence  congenitale  d’une  valvule,  ou  a la  soudure  de  deux  des 
valvules  sigmoides  en  une  seule.  Ces  faits  seront  etudies  dans  un 
cbapitre  special,  consacre  aux  Affections  congenitales  du  cceur. 

Un  effort  violent  pent  daerminer  la  dechirure  d’une  valve  la 
rupture  des  cordages  tendineux  qui  la  maintieniient;  mais  il  est  bien 
rare  qu  il  n y ait  pas  une  lesion  latente,  une  cause  d’affaiblissement 
anteiieur  de  la  valvule.  Le  malade  a la  sensation  brusque  d’un 
dechirement  dans  la  poitrine  ou  au  cceur;  souvent  il  perd  conna.s 
sauce,  sinon,  il  ressent  une  violente  douleur  a la  region  precordiale, 
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il  esl  pris  de  dyspnee,  de  palpitations  violentes;  on  constate  un 
souffle  an  foyer  d’auscnltation  de  Torifice  atteint;  la  lesion  est  con- 
stituee  et  definitive.  Ces  tranmatismes  valvulaires  frappent  presque 
toujours  les  valvules  sigmoi'des  de  I’aorte,  quelquefois  les  valvules 
mitrale  ou  Iricuspide;  on  n’en  connait  pas  d’exemple  pour  I’orifice 
pulmonaire. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  causes  exceptionnelles  des 
alterations  valvulaires  du  cceur,  et  nous  voyons  qu’elles  comptent 
pour  bien  peu  dans  I’etiologie  de  ces  affections. 

Bien  que  frequents  au  niveau  des  valvules,  surtout  au  niveau  de 
cedes  de  I’aorte,  les  depdts  atheromateux  produisent  rarement  a eux 
seuls  line  lesion  valvulaire  assez  etendue  pour  determiner  les 
symptomes  du  retrecissement  ou  de  I’insuffisance.  La  deformation 
reste  nulle  ou  insignifiante ; pour  qu’elle  prenne  quelque  valeur,  il 
faut  qu’a  la  degenerescence  atheromateuse  se  joignent  les  boursou- 
flures  ou  les  retractions  qui  relevent  de  I’endocardite  ou  de  I’endar- 
terite.  Tout  au  plus  peut-on  attribuer  a des  lesions  atheromateuses 
isolees  certaines  ruptures,  certaines  perforations  valvulaires,  ou  ces 
petits  pertuis  qui  criblent  parfois  les  sigmoides  et  qui  constituent  la 
lesion  connue  sous  le  nom  d’etat  reticule. 

C’est  done,  en  derniere  analyse,  presque  toujours  a une  endocar- 
dite  qu’il  faut  attribuer  les  epaississements,  les  indurations,  les 
adherences  des  valves  qui  ont  pour  consequence  une  alteration 
persistante  des  fonctions  valvulaires. 

Les  deformations  que  provoque  une  endocardite  aigue  ne  suf- 
fisent  pas,  en  general,  a entraver  le  fonctionnement  des  valvules ; 
pour  que  la  lesion  soit  constituee  et  que  la  fonction  soit  troublee, 
il  faut  attendre  que  les  elements  embryonnaires,  qui  ont  pullule 
pendant  la  periode  inflammatoire  aigue,  se  soient  organises  de  fa?on 
a determiner  les  adherences,  la  sclerose  et  la  retraction  inodulaire. 
Souvent  meme  les  modifications  anatomiques  suivent  une  evolution 
lentement  progressive,  sans  qu’on  puisse  relever  d’etat  aigu  au 
debut.  C’est  done  I’endocardite  chronique  qui  est  la  veritable  cause 
des  alterations  valvulaires. 

Mais  c’est  justement  en  raison  du  caractere  de  chronicite  de  cette 
endocardite,  de  son  developpement  silencieux  et  latent  pendant  de 
longues  periodes,  qu’on  n’a  pendant  longtemps  pu  etablir  le  rapport 
de  cause  a elfet,  entre  la  maladie  primitive  qui  sert  de  point  de 
depart  a la  lesion,  et  I’aflection  valvulaire  qui  en  derive.  Aussi  n’est- 
il  pas  etonnant  de  voir  combien,  avant  les  travaux  de  Bouillaud,  les 
notions  etiologiques  sur  I’endocardite  chronique  etaient  demeurees 
vagues.  On  attribuait  a la  maladie  des  origines  banales,  qui  ne 
peuvent  plus  etre  mises  aujourd’hui  qu’au  rang  des  causes  prMispo- 
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.antes.  On  invoquait  une  manvaise  hygiene,  line 
fisaiue,  lies  faligiies  physiques,  lies  eliorls  musciilaiies  eaa  eras  et 
repeles.  L'iiilliience  lies  chagrins,  lies  emotions  morales  lives  n 
somenl  ele  notee.  Corvisarl  a insiste  sur  la  frequence 
affections  cariliaques  ilans  Ics  annees  qui  ont  suivi  les 
agitees  lie  la  Revolution  franfaise ; les  statistiqiies  mil.taires  indiquent 
line  recruiieseence  analogue  i.  la  suite  lies  grandes  . 

Mais  ces  causes  oceasionnelles,  adjiivantes,  si  elles  ne  suff  sent  pas  a 
crier  la  lesion,  conlribiient  puissammenl  a haler  le  developpernent 
de  la  maladie.  Quant  a I'heredite,  qui  a ete  donnee  comme  un  facleur 
important  des  affections  valvulaires,  elle  scmble  n avoir  d autre 
valeur  que  cle  leguer  des  predispositions  a certaines  maladies  ca- 

pables  de  provoquer  des  endocardites.  i,-  - i • 

Bouillaud,  le  premier,  a donne  des  notions  precises  sur  1 etiologie 
de  I’endocardite,  en  montrant  le  role  capital  que  joue  le  rhumatisme 
dans  Forigine  de  cette  maladie.  Ses  statistiqiies,  ainsi  que  cede  de 
Wunderlich,  rapportent  au  rhumatisme  pres  de  la  moitie  des  cas 
d’affections  valvulaires.  Des  statistiqiies  plus  recentes  donnent,  il  est 
vrai,  des  chifTres  hien  inferieurs  (de  18  a 25  pour  100  seulement). 
Mais  cette  difference  tient  sans  doute  a deux  causes  : 1 une,  conforme 
aux  idees  de  Bouillaud,  et  qu’il  a lui-meme  hien  mise  en  lumiere, 
c’est  que  les  premieres  manifestations  de  la  lesion  valvulaire  peuvent 
etre  tardives  et  se  montrer  longtemps  apres  le  rhumatisme,  de  sorte 
que  le  rapport  entre  les  deux  affections  reste  meconnu.  Quant  a la 
seconde  cause,  elle  tient  aux  progres  qu’afaitsl  etude  du  rhumatisme 
articulaire  aigu,  dont  le  champ  s’est  trouve  restreint,  depuis  que 
Lorain  a distingue  les  rhumatismes  secondaires  (Discussion  sur  le 
rhumatisme  hlennorrhagique  a la  Societe  des  hopitaux  en  1866),  et 
surtout  aujourd’hui  qu’on  a fait  le  depart  entre  le  rhumatisme  vrai 
et  les  pseudo-rhumatismes,  qui  peuvent  survenir  au  cours  de  la 
plupart  des  maladies  infectieuses.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  rhumatisme 
articulaire  aigu  reste  la  cause  la  plus  frequente  des  affections 
valvulaires. 

On  sait  que  Bouillaud  a fixe  les  rapports  des  cardiopathies  avec  le 
rhumatisme  en  deux  articles  de  loi  ; 

1°  Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  violent,  generalise,  la 
coincidence  d’une  pericardite  ou  d’une  endocardite  est  la  regie,  la 
loi,  et  la  non-coincidence,  est  I’exception. 

2“  Dans  le  rhumatisme  articulaire  leger,  partiel,  apyretique,  la 
non-coincidence  est  la  regie,  et  la  coincidence,  I’exceplion. 

La  premiere  loi  est  excessive;  mais,  en  realite,  il  y a coincidence 
dans  50  pour  100  des  rhumatismes  generalises  (statistique  de  Ball), 
sans  tenir  compte  des  cardiopathies  latentes,  reconnues  seulement  a 
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ffre. 

que 


I’autopsie,  et  qui  eleveraient  cerlainement  de  beaucoup  cc  chi 
Celui-ci  seraitd’ailleurs  bien  trop  faible  encore  s’il  ne  s’agissait  iiue 
des  enfanls,  chez  lesquels  la  complication  endo-pericardiaque  est 
encore  plus  frequente. 

La  seconde  loi  est  egalement  trop  absoliie;  la  proportion  des 
complications  cardiaques,  dans  le  rhnmatisme  leger,  est  assiirement 
plus  grande  que  ne  I’indique  Bouillaud;  il  n’est'pas  rare  d’en  ren- 
contrer  des  exemples,  chez  les  enfants  surtout.  M.  Charcot  a montre, 
par  ses  observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques,  que  la  fre- 
quence de  I’endocardite  est  encore  assez  grande  dans  le  rhumatisme 
subaigu  et  meme  dans  le  rhumatisme  chronique,  particulierement 
pendant  les  exacerbations  aigues  de  la  maladie. 

Malgre  les  statistiques  des  auteurs  allemands,  il  reste  aujourd’hui 
etabli  que  I’endocardite  est  beaucoup  plus  souvent  la  manifestation 
cardiaque  du  rhumatisme  que  la  pericardite,  meme  chez  les  enfants, 
chez  lesquels  on  note  souvent  la  coincidence  de  ces  deux  localisa- 
tions de  la  maladie. 

L’endocardite  rhumatismale  pent,  d’apres  la  plupart  des  auteurs, 
se  rencontrer  isolee,  comme  unique  manifestation  de  la  maladie.  Elle 


pent  preceder  les  arthropathies,  dans  un  delai  d’un  a quinze  jours  en 
general.  Mais,  dans  la  grande  inajorite  des  cas,  elle  debute  en  meme 
temps  que  les  manifestations  articulaires  du  rhumatisme,  si  I’on 
tient  compte  de  ce  que  la  lesion  valvulaire  n’est  signalee  tout  d’abord 
que  par  des  trouble  fonctionnels  assez  vagues,  les  signes  incontes- 
tables  de  la  cardiopathie  ne  se  montrant  guere  qu’a  la  fin  du  pre- 
mier septenaire.  Souvent  il  s’agit  d’abord  d’une  endocardite  aigue 
qui  passe  bientot  a I’etat  chronique,  et  alors  la  lesion  valvulaire 
s’etablit,  soit  par  une  progression  lente  et  continue,  soit  par  une 
brusque  exageration  des  desordres  materiels,  qui  correspond  a des 
poussees  aigues  successives  d’endocardite,  survenant  a propos  de 
chaque  recidive  nouvelle  du  rhumatisme  articulaire.  Les  accidents 
aigus  du  debut  peuvent  encore  faire  completement  defaut;  I’endocar- 
dite  rhumatismale  est  alors  chronique  d’emblee,  et  cette  forme  n’est 
pas  tres  rare,  puisque  Wunderlich  I’a  rencontree  8 fois  sur  36  cas. 

La  metastase  entre  les  arthropathies  et  I’endocardite  rhumatis- 
male n’existe  pas,  et  la  mobilite,  qui  caracterise  les  localisations  ar- 
ticulaires ou  pleurales,  ne  se  retrouve  pas  dans  les  affections 
cardiaques. 

Nous  ne  pouvons  omettre  la  choree  parmi  les  causes  de  I’endo- 
cardite  chronique.  S’agit-il  encore  d’une  endocardite  rhumatismale? 
On  ne  pent  I’affirmer,  etant  donne  que  les  rapports  etroits  qui 
existent  entre  certaines  chorees  et  le  rhumatisme  ne  suffisent  pas  a 
identilier  ces  deux  maladies.  Toujours  est-il  que  I’endocardite  pent 


affections  talvulaires 


1Q3 


In  nhnrtip-  pile'  semble  souvent  en  6lre  une  conse- 
maL  il  arrive  aiissi  que  la  lesion  cardiaque  precede  les 
troubles  nerveux.  On  sail  qne  Bright  faisait  de  I’lnflammatwn  des 
serenses  cardiaques  la  cause  la  plus  frequente  de  la  choree,  que 
Tuckwell  et  Jackson  ratlachaient  a des  embolies  d’ongine  cardiaque 
'les  alterations  de  I’encephale,  qui,  d’apres  command|^^^^^  ^es 
SYinntomes  choreiques.  Un  examen  plus  approfondi  des  la  its  a lai 
iLtice  de  ces  theories.  II  n’en  reste  pas  moins  incontestable  qu  il 
existe  entre  les  deux  affections  des  liens  dont  on  ne  pent  actuelle- 

llrCrtls  infectieuses,  dont  Penumeration  encombre 

I’etiologie^de  I’endocardite  aigue,  prennent  une  bien  faible  part  an 
developpement  de  I’endocardite  chronique.  Les  alterations  endocar- 
diaques  qu’elles  determinent  ont  une  tendance  presque  constan  e a 
la  resolution.  Nous  ne  pouvons  ici  que  rappeler  ces  causes,  dont 
I’etude  appartient  a I'histoire  de  I’endocardite  aigue.  Il  es  rare  de 
rencontrer  des  affections  valvulaires  chroniques  imputables  aux 
affections  septico-pyogenes,  particulierement  a I’lnfection  puerpera  e 
a I’erysipele,  a la  blennorrhagie  ou  a la  variole.  Il  est  tout  a lait 
exceptionnel  d’observer  le  passage  a la  cbronicite  des  endocardites 
de  la  fievre  typhoide,  de  la  pneumonie,  de  la  scarlatine  ou  de  la 


dipbterie.  ^ , , 

C’est  a titre  de  curiosite  pathologique  qu’on  peut  rappeler  le  cas 

d’Oppolzer,  dans  lequel  une  gomme  syphilitique  s etait  ramollie 
au-dessous  des  valvules  aortiques,  et  celui  de  Yirchow,  qui  a trait 
a une  gomme  ayant  determine  I’insuffisance  de  la  valvule  mitrale 
sclerosee  et  deformee.  On  compte  les  cas  d’endocardites  qui  peuvent 
etre  rapportees  a la  tuberculose;  tons  appartiennent  a la  forme 
generalisee  de  la  maladie,  et  ce  n’est  que  par  liypothese  que  1 on 
admet  que  ces  endocardites  peuvent  prendre  une  marche  chronique L 
C’est  d’ailleurs  une  notion  medicate  ancienne  que  I’antagonisme 
indeniable  entre  la  tuberculose  et  les  affections  des  valvules  du  cceur, 
sauf  de  celles  de  I’artere  pulmonaire ; tout  au  plus  a-t-on  fait  recem- 
ment  une  restriction  pour  le  retrecissement  mitral. 

On  a dit  que  I’impaludisme  pouvait  produire  de  I’endocardite 
valvulaire,  et  M.  Duroziez  affirme  que  les  cardiaques  presentent  sou- 
vent des  antecedents  palustres.  D’apres  M.  Rauzier-,  les  souffles, 
localises  a la  pointe  et  au  premier  temps,  qu’on  constate  frequem- 
ment  chez  des  sujets  atteints  de  la  forme  legere  du  paludisme  aigu, 
seraient  simplement  dus  a une  insuffisance  mitrale  fonction- 


1.  R.  Tripier  (Arch,  de  med.  experim.,  1"  mai  1890,  p.  381). 

2.  Rev.  de  medecine,  }wia  1890. 
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II  est  une  aulre  calegorie  de  causes,  qui  pienneiu  rjarl  au  deve- 

plSr.'est"re  i*  mais  dans  une  mesure  beaucoup 

fl  cLv  ? ' “ ’/‘Oladies  dyscrasiijues  el  loxiyues. 

conueiu,  croyons-nous,  de  ranger  dans  celle  classe  les  iiephriles 
chron.ques.  On  observe  bon  nombre  de  nephrites  inlerslitieiles 
dans  lesquelles,  a cdld  de  I’alrophie  rdnale  el  de  i’hyperlrophie 
cardiaque,  on  constate  des  alterations  valvulaires  marquees  II  est 
commode  de  rapporter  I’ensemble  de  ces  lesions  a une  cause 
generale  unique  : Parterio-sclerose.  Mais  les  faits  ne  s’accommodent 
pas  toujours  de  cette  ingenieuse  theorie,  et  il  est  bon  de  rappeler 
comme  Pont  fait  MM.  Potain  et  Rendu,  que  ces  lesions  valvul 
aires  presentent  en  general  des  caracteres  qui  les  distinguent  des 
alterations  consecutives  a I’atherome  ou  au  rhumatisme.  Elies 
affectent  de  preference  la  valvule  mitrale  et  non  les  valvules 
aortiques,  comme  le  font  les  lesions  atberomateuses;  et  au  lieu  de 
rester  localisees  au  bord  libre  de  la  valvule,  comme  dans  I’endo- 
cardite  rhumatismale,  elles  epaississent  cette  valvule  dans  toute  son 
etendue.  Peut-etre,  dans  ces  cas,  les  modifications  du  sang  deter- 
minees  par  les  troubles  des  functions  renales  suffisent-elles  a 
produire  une  inflammation  cbronique  de  I’endocarde. 

La  goutte  donne  bien  rarement  lieu  a des  depots  ou  a des  infil- 
trations uratiques  au  niveau  des  valvules  du  cceur.  Dans  les  trois  cas 
signales  par  M.  Lancereaux,  la  valvule  mitrale  etait  interessee  deux 
fois,  la  valvule  aortique  une  fois  seulement. 


On  a rapporte  au  diabete  (Lecorche),  au  saturnisme  ou  a I’alcoo- 
lisme  (qui  atteindraient  particulierement  les  sigmoides  de  I’aorte) 
quelques  cas  de  lesions  valvulaires  cbroniques. 

En  resume,  si  les  causes  des  affections  valvulaires  sont  nom- 
breuses  et  diverses,  les  modifications  anatomiques  qui  en  sont  la 
consequence  se  ramenent  toutes  a des  lesions  inflammatoires  chro- 
niques  d’endocardite  ou  d’aortite,  auxquelles  se  joignent  des  altera- 
tions degeneratives  atberomateuses. 

L’endocardite  siege,  en  regie  generale,  dans  la  cavite  cardiaque 
la  plus  immediatement  exposee  a I’infection,  le  cceur  droit  chez 
le  fcetus,  le  cceur  gauche  apres  la  naissance.  La  frequence  des 
lesions  du  cceur  droit  est  dans  la  proportion  de  1 a 20  par  rapport 
a cedes  du  cceur  gauche.  Les  agents  d’infection  s’arretent  de 
preference  au  premier  obstacle,  et  c’est  pour  cela  qu’ils  atteignent 
la  valvule  mitrale  bien  plus  souvent  que  la  valvule  aortiijue  (dans 
le  rapport  de  5 a 2).  Pour  le  cceur  droit,  les  lesions  de  f orifice 
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triciispide  sont  5 fois  plus  frequentes  que  celles  des  valvules  pul- 

monaires.  , , ^ , 

L’endarterite  chroniqtte,  coucomitante  a I’atherome,  resle  loca- 

lisee  a I’aorte  et  a ses  sigmoules. 

L’endocardite  qui  derive  d’une  infection  se  montre  a 1 epoque  de 
la  vie  oil  les  maladies  infectieuses,  principalement  le  rhumalisme 
articulaire  aigu,  sont  le  plus  frequentes,  c’est-a-dire  avant  quarante 
ans;  I’aortite  et  I’atherome,  affections  degeneratives,  apparaissent 
plutot  avec  la  vieillesse.  Aussi,  le  maximum  des  lesions  mitrales  est-il 
de  dix  a trente  ans,  tandis  que  les  affections  aortiques  presentent 
leur  plus  grande  frequence  de  trente  a cinquante  ans  (Bamberger). 

L’homme,  plus  souvent  soumis  aux  intoxications  (alcoolisme, 
saturnisme),  est  plus  sujet  aux  lesions  aortiques  que  la  femme. 

Physiologic  pathologique.  — Apres  avoir  enumere  les 
causes  des  lesions  valvulaires  du  cceur,  il  faut  etudier  les  modifica- 
tions qu’elles  impriment  a la  fonction  cardiaque.  Or  le  role  des  val- 
vules se  borne  a laisser  penetrer  le  sang  d’une  premiere  cavite, 
qu’elle  soit  auriculaire  ou  ventriculaire,  dans  une  seconde  cavite, 
qu’elle  soit  ventriculaire  ou  arterielle;  puis  a empecher  le  reflux  du 
liquide  de  la  seconde  cavite  dans  la  premiere.  Les  lesions  valvulaires 
ont  pour  consequence  de  modifier  le  premier  ou  le  second  temps; 
dans  le  premier  cas  il  y a retrecissement,  dans  le  second  il  y a insuf— 
fisance;  le  plus  souvent,  en  realite,  il  y a combinaison  de  I’un  a 
I’autre. 

Qu’il  y ait  retrecissement  ou  insuffisance  d’un  orifice,  il  en  resulte 
des  modifications  mecaniques  en  amont  et  en  aval  de  la  lesion  valvu- 
laire.  Nous  allons  les  etudier  pour  I’une  et  I’autre  variete. 

Le  RETRECISSEMENT  met  obstacle  au  libre  passage  du  sang;  neces- 
sairement  la  pression  augmente  dans  la  cavite  qui  precede  la  valvule 
malade.  Pour  lutter  contre  la  resistance  qu’elles  rencontrent,  les 
parois  musculaires  de  la  cavite  en  amont  s’hypertrophient,  suppleant 
par  leur  energie  au  retard  apporte  a fecoulement  sanguin.  Mais 
a la  longue  la  musculature  du  cceur  s’altere  a son  tour,  et  la  cavite 
en  amont  se  laisse  distendre  par  la  masse  sanguine  en  exces.  Elle 
passe  done  par  deux  stades ; celui  d’hypertrophie  d’abord,  celui  de 
dilatation  ensuite.  . 

Les  choses  n’en  restent  pas  la;  lorsque  I’energie  musculaire  des 
parois  de  la  cavite  en  amont  ne  suffit  plus  a maintenir  I’equilibre, 
lorsque  cette  cavite  s’est  laisse  dilater  et  encombrer,  la  pression 
sanguine  augmente  aussi  dans  le  systeme  veineux  et  la  stase  s’etablit 
jusqu’au  reseau  capillaire  le  plus  voisin.  Au  contraire,  en  aval,  la 
quantite  de  sang,  reQue  a chaque  systole  de  la  cavite  qui  precede  le 
retrecissement,  reste  inferieure  a la  normale;  la  pression  sanguine 
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•baisse;  la  cavite  en  aval  se  retracte  et  ses  parols  s’amincissent.  II  en 
resulte  qiie,  dans  le  retrecissement,  la  compensation  de  la  lesion 
■pent  6lre  parlaile  et  persister  longlemps,  a la  condition  que  I’orilice 
ne  soit  pas  retreci  a I’extreme,  qiie  I’liypertrophie  de  la  cavite  en 
aniont  soit  suffisante  et  se  maintienne,  enfin  que  les  capillaires,  qui 
terminent  le  systeme  arteriel  en  aval,  presentent  la  tonicite  et  la 
resistance  necessaires  pour  diminuer  I’arHiix  du  sang  vers  le  systerne 
veineux  qui  est  en  amont  de  I’obstacle. 

Par  un  processus  different  1’insuffisance  valvulaire  entraine  des 
desordres  mecaniques  tres  analogues.  Dans  I’insufflsance,  I’obstacle 
au  reflux  du  sang  de  la  cavite  qui  suit  la  valvule  malade,  dans 
celle  qui  la  precede,  n’est  plus  infranchissable  et,  a chaque  systole 
de  la  cavite  en  aval,  une  partie  de  la  masse  sanguine  repasse  dans  la 
cavite  en  amont.  On  retrouve  done  id,  comme  dans  le  retrecisse- 
ment, une  augmentation  de  la  pression  sanguine  dans  la  cavite 
•en  amont  dont  les  parois  s’hypertrophient  et  se  laissent  dilator. 
Mais  id  la  dilatation  est  tres  rapide,  se  developpe  en  memo  temps  que 
Vhypertrophie  et  predomine  toujours;  car  I’agent  de  la  dilatation 
n’est  plus  passif  comme  dans  le  retrecissement,  ou  il  ne  s’agit  que 
d’une  simple  augmentation  de  pression  par  stase  : il  est  id  actif,  la 
systole  de  la  cavite  en  aval  faisant  brusquement  refluer  la  colonne 
sanguine  dans  la  cavite  en  amont  de  la  lesion. 

Quant  a la  stase  du  c6te  du  systeme  veineux,  elle  reconnait  les 
memos  causes  que  dans  le  retrecissement.  Tout  au  contraire,  dans 
la  cavite  en  aval,  les  modifications  apportees  par  1’insuffisance 
valvulaire  prennent  un  caractere  bien  special.  Id  la  masse  sanguine 
est  considerable,  car  le  passage  de  la  cavite  en  amont  a la  cavite  en 
•aval  est  ouvert  et  facile;  mais  la  contraction  des  parois  de  la  cavite 
en  aval  ne  fournit  qu’une  quantite  insuffisante  de  travail  utile, 
puisque  a chaque  systole  une  partie  du  sang  qui  devrait  s’ecouler 
dans  le  systeme  arteriel  revient  dans  la  cavite  en  amont.  De  ces 
oscillations  perpetuelles  de  la  masse  sanguine  resulte  un  travail 
plus  considerable  de  la  musculature  des  parois  de  la  cavite  en  aval, 
avec  ses  consequences  habituelles,  I’hypertrophie  et  la  dilatation. 
Aussi,  dans  I’insuffisance,  la  compensation  est-elle  moins  souvent  et 
moins  facilement  complete  que  dans  le  retrecissement,  car,  si  I’hy- 
pertropliie  des  parois  du  coeur  peut  remedier  dans  une  certaine 
mesure,  par  I’energie  de  ses  contractions,  au  ralentissement  de  la 
circulation  peripherique,  elle  entraine  necessairement  Taugmenta- 
tion  du  reflux  en  amont,  e’est-a-dire  I’origine  mfime  de  la  gene 
mecanique. 

Anatomic  pathologique.  — Lesions  du  cceur.  Lorsqu  on 
procede  a I’examen  de  I’appareil  cardiaque  d’un  sujet  ayant  sue- 
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combe  au  cours  cl’une  affection  valvulaire,  on  pent  trouver  en  oiivrant 
le  pericarde  cles  lesions  assez  marquees  de  celte  sereuse,  depuis  de 
simples  adherences,  des  brides  anciennes  qui  passeraient  inapercues 
si  on  ne  les  clierchait  au  niveau  de  I’origine  des  gros  troncs  arteriels, 
jusqu’a  la  symphyse  cardiaque  plus  on  moins  complete. 

Quand  le  muscle  cardiaque  est  a decouvert,  on  peut  noter  sa  po- 
sition, qui  est  en  rapport  avec  les  modifications  de  volume  des  ca- 
vites/son  augmentation  de  volume  partielle  ou  totale,  la  part  qui 
revient  a cbaque  ventricule  dans  la  formation  de  la  pointe,  enfin  la 
consistance  et  la  coloration  de  I’organe.  Dans  le  cas  d’hypertrophie,  il 
conserve  sa  coloration  normaTe  et  presente  une  consistance  tres 
marquee.  Au  contraire,  lorsque  le  myocarde  faiblit  et  degenere,  les 
cavites  s’affaissent,  le  cceur  se  decolore  et  prend  une  coloration 
feuille  morte. 

Pour  avoir  une  connaissance  exacte  du  degre  d’hypertrophie, 
des  alterations  musculaires,  des' lesions  de  I’endocarde  et  des  val- 
vules, il  faut  proceder  a I’ouverture  du  coeur.  On  prend  I’organe  de 
la  main  gauche,  on  le  souleve  par  sa  pointe  et,  rasant  avec  le  couteau 
la  partie  posterieure  du  feuillet  parietal  du  pericarde,  on  coupe 
successivementles  veines  caves  inferieures  et  superieures,  les  veines 
pulmonaires,  I’aorte  et  I’artere  pulmonaire.  On  sectionne  ensuite 
le  coeur  transversalement  a 3 centimetres  environ  au-dessus  de  la 
pointe.  On  se  rend  ainsi  compte,sur  la  surface  de  section,  de  I’epais- 
seur  reciproque  des  parois  ventriculaires,  et  de  I’etat  du  muscle  en 
ce  point.  On  vide  les  cavites  ventriculaires  des  caillots  qui  les  obstruent 
et  on  procede  a I’examen  des  valvules  aortiques  et  pulmonaires  par 
I’epreuve  de  I’eau,  comme  il  sera  dit  plus  loin  a propos  des  lesions 
de  ces  orifices.  On  introduit  le  couteau  dans  le  ventricule  droit  par 
I’orifice  qu’a  laisse  beant  la  section  de  la  pointe,  on  dirige  le  couteau 
en  suivant  la  cloison  interventriculaire,  vers  I’orifice  pulmonaire,  de 
faQon  a le  faire  ressortir  par  I’orifice  de  section  de  cette  artere,  et  Ton 
incise  completement  de  bas  en  haut.  Le  ventricule  droit  est  ainsi 
completement  ouvert,  de  meme  que  I’orifice  pulmonaire,  et  I’on  peut 
examiner  la  valvule  tricuspide  par  sa  partie  inferieure.  On  pratique 
sur  le  ventricule  gauche  une  coupe  analogue,  qui  va  de  I’orifice  du 
ventricule,  au  niveau  de  la  surface  de  section  de  la  pointe,  a la  section 
de  I’aorte.  On  a ainsi  sous  les  yeux  le  ventricule  gauche,  le  septum 
interventriculaire,  les  valvules  sigmoides  et  la  valvule  mitrale. 

Pour  ouvrir  les  oreillettes,  on  rejoint  par  une  incision  les  em- 
bouchures des  veines  caves  a droite,  et  celles  des  veines  pulmo- 
naires a gauche.  On  enleveles  caillots  et  fonetudie  fetat  des  parois, 
des  auricules,  du  trou  de  Botal  et  I’on  examine  les  valvules  auriculo- 
ventriculaires  de  haut  en  bas.  On  peut  a ce  moment  voir  si  ces 
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valvules  sent  suffisantes  en  plapant  le  cceur  clans  I’eau  et,  par  un 
mouvement  de  haul  en  has,  en  faisant  appliquer  les  valves  centre 

I orifice;  ce  procecle  ne  donne  d’ailleurs  pas  de  resultats  tres  exacts. 

II  est  bon  aiissi  de  verifier  I’integrite  et  la  permeabilite  des  arteres 
coronaires. 

On  trouve  dans  les  cavites  cardiaques,  surtout  dans  le  ventricule 
droit  et  les  oreillettes,  du  sang  liquide  noiratre  et  descaillots.  Ceux-ci 
sont  cruoriques  (noiratres  et  friables)  ou  fibrineux  (blancs,  jaunatres, 
elasticfues).  Les  premiers,  formes  de  globules  rouges,  se  rencontrent 
aux  parties  les  plus  declives.  On  trouve  adherents  aux  parois,  surtout 
dans  les  auricules  ou  a la  pointe  du  coeur,  des  thrombus  arrondis  ou 
polypiformes,  a centre  ramolli  ou  parfois  puriformes.  Ils  sont  presque 
exclusivement  formes  de  globules  blancs. 

Luschka  donne  les  mensurations  suivantes  de  la  circonference  des 
orifices  du  coeur  : 

Circonference  des  orifices  aortique  et  pulmonaire  . . 7 centimetres. 


Circonference  de  I’orifice  mitral 8 

Circonference  de  I’orifice  tricuspide 10  


D’apres  Peacock,  la  circonference  de  I’orifice  pulmonaire  depas- 
serait  celle  de  I’orifice  aortique  d’un  centimetre.  Dans  la  pratique  on 
se  contente  de  cette  notion  approximative  qu’a  I’etat  normal  I’orifice 
mitral  laisse  penetrer  deux  doigts,  tandis  que  I’orifice  tricuspidien 
en  laisse  penetrer  trois. 

Avec  Eichhorst  on  pent  classer  ainsi  qu’il  suit  les  modifications 
anatomiques  qui  peuvent  entrainer  I’insuffisance  ou  leretrecissement 
valvulaire. 

h’insuf/isance  valvulaire  peut  etre  produite  par  : 

1"  La  dechirure  des  valvules  a leur  point  d’insertion  ou  \a.7'upture 
de  leurs  cordages  tendineux;  il  est  rare  qu’il  y ait  insuffisance  par 
dechirure  s’etendant  du  bord  libre  a I’anneau ; 

2°  Un  an^vrysme  valvulaire  ou  des  pertes  de  substance  dans  la 
continuite  des  valves ; 

3®  La  soudure  des  valves  aux  parois  des  ventricules; 

4“  L’epaississement  des  valvules  accompagne  le  plus  souvent  de 
retraction  du  tissu  valvulaire,  de  retraction  des  cordages  tendineux 
et  de  degenerescence  sclereuse  des  muscles  papillaires  ; 

5®  Des  vegHations  volumineuses  de  I’endocarde  venant  entraver  le 
libre  jeu  des  valvules. 

Le  7'6tr6cissement  est  determine  par  : 

1®  La  soudure  des  valves  entre  elles ; 

2®  L’epaississement  et  la  degenerescence  calcaire  des  valvules; 
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3»  La  retraction  au  Lord  d’insertion 


ou  seuleinenl  au  niveau  du 


Lord  libre ; . ^ i i .1^.. 

4»  Des  vegetations  endocardiques  a la  surface  des  valvu  e • 

D’une  facon  generale,  les  lesions  siegent  sur  la  face  de  la  valvule 
en  rapport  avec'le  courant  sanguin,  sur  la  face  aunculaire  pour  es 
valvules  auriculo-ventriculaires,  sur  la  face  ventriculaire  pour  les 

valvules  arterielles.  1 

Les  modifications  anatomiques  qu’on  rencontre  dans  la  plupart 

des  cas  sur  les  valvules  malades  sont  cedes  de  Vendocardite  chro- 
nique  sclereuse,  dont  le  type  est  fouriii  par  I’endocardite  rhumatis 
male  Celle-ci  siege  a pen  pres  exclusivement  au  niveau  du  cceur 
eauche,  presque  toujours  sur  la  mitrale,  plus  rarement  sur  la  valvule 
aortique,  assez  souvent  sur  les  deux,  a la  fois.  Au  debut  les  valvules 
s’epaississent,  se  boursouflent  surtout  au  voisinage  de  leur  bord 
libre,  au  point  oil  s’arrete  la  zone  vasculaire.  Progressivement  il  se 
fait  de  la  retraction  inodulaire.  Les  valvules  cardiaques  se  soudent 
entre  elles,  s’epaississent,  deviennent  rigides,  et  leurs  Lords,  infiltres 
de  sels  calcaires,  prennent  une  coloration  blanchatre,  deviennent 
rugueux  et  ont  la  consistance  du  cartilage.  Les  bords  libres  des 
valvules  se  renversent,  surtout  aux  orifices  arteriels,  en  s’incurvant 
vers  I’anneau  libreux  de  I’orifice,  disposition  tres  favorable  a la  pro- 
duction d’une  insuffisance;  les  cordages  tendineux  se  retractent,  on 


les  trouve  epaissis,  rigides,  indures. 

En  dehors  des  valvules,  I’endocarde  parietal  participe  souvent  a 
la  sclerose,  siirtout  au  niveau  du  coeur  gauche.  On  y voit  alors  des 
plaques  opaques,  epaissies,  presentant  parfois  des  brides  membra- 
neuses.  Ces  rugosites  endocardiques  servent  souvent  de  point 
d’attache  a des  concretions  sanguines  qui  peuvent  etre  I’origine 


d’embolies. 

On  trouve  encore  a la  surface  des  valvules  des  vegetations  plus 
ou  moins  developpees,  dures,  quelquefois  cartilaginiformes.  Les 
unes,  formant  de  petits  grains  ou  s’etalant  en  nappe  sur  la  surlace 
d’une  valve,  ne  sont  autres  que  des  saillies  papilliformes  hypertro- 
phiees,  recouvertes  de  depots  fibrineux  plus  ou  moins  adherents;  les 
autres,  beaucoup  plus  developpees,  festonnent  les  bords  des  replis 
valvulaires  en  dents  de  loup  ; les  elements  de  I’endocarde  ont  proli- 
fere  pour  les  former  et  se  sont  reconverts  de  couches  successives 
de  fibrine;  parfois  elles  se  pediculisent.  G’est  a ces  deux  aspects 
d’endocardite  chronique  vegetante  que  M.  Lancereaux  donne  le  nom 
d’endocardite  villeuse  et  d’endocardite  verruqueuse.  D’apres  lui,  ces 
vegetations  siegeraient  presque  exclusivement  sur  les  valvules,  tres 
exceptionnellement  sur  I’endocarde  parietal.  Elles  se  developpent 
surtout  sur  le  cceur  gauche  et  siegent  de  preference  sur  I’orifice  aor- 
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lique.  On  les  renconti-e  ctiez  les  vieillanis,  les  alcooliques,  les  can- 
cereux.  ’ 

On  constate  dans  quelques  cas  assez  races,  sur  les  valvules  du 
coeur  gauche,  de  petits  anevrysmes  valvulaires,  ouverts  sur  la  face  de 
a valve  qui  supporte  relfort  du  sang  pendant  rocclusion  de  rorifice. 
Ce  sont  des  reliquats  d’endocardite  ulcereuse.  Le  fond  de  la  cavite 
find  par  se  decliirer  plus  ou  moins  completement  et  il  se  produit 
ainsi  une  perforation  valvulaire. 

On  trouve  frequemment  des  plaques  d’atherome,jaunatres,dures, 
a la  base  ou  a la  partie  moyenne  des  valves,  quelquefois  de  I’orifice 
mitral,  bien  plus  souvent  de  Torifice  aortique.  Au-dessus  de  ce 
dernier,  lorsqu’il  est  malade,  I’aorte  presente  les  lesions  de  I’endar- 
terite  chronique  et  de  I’atherome;  les  arteres  coronaires  sont  parfois 
retrecies  ou  obliterees  par  des  plaques  d’atlierome. 

Histologic  pathologique  de  Vendocardite  chronique.  — Au  debut, 
lorsque  la  lesion  se  borne  a la  tumefaction  des  valves  pres  de  leur 
bord  libre,  on  constate  une  neoformation  de  cellules  embryonnaires 
au  niveau  de  la  couche  des  cellules  plates  de  I’endocarde  valvulaire. 
Puis  ces  elements  embryonnaires  se  transforment  en  cellules  fusi- 
formes,  separees  par  une  substance  fibrillaire  abondante.  On  ne  voit 
plus  que  des  couches  irregulieres  de  cellules  plates  interrompues  par 
une  substance  libreuse  a 1 etat  d’ebauche  et  des  fibres  elastiques 
irregulierement  distribuees.  Au  milieu  de  ce  tissu  neoforme  se  ren- 
contrent  Qk  et  la  des  dots  de  cellules  en  etat  de  degenerescence 
graisseuse,  qui  en  se  confondant  forment  des  foyers  atheromateux 
remplis  de  detritus  granuleux.  Ces  foyers  restent  emprisonnes  ou 
s’ouvrent  a la  surface  (Cornil  et  Ranvier). 

Dans  la  suite  il  est  certain  qu’il  se  fait  au  niveau  de  ces  lesions 
premieres  une  organisation  libreuse  plus  complete,  qui  transforme 
les  elements  jeunes  en  tissu  de  cicatrice,  mais  les  histologistes  n’ont 
pas  encore  etudie  ce  processus  pour  I’endocardite  valvulaire.  En 
revanche,  M.  Nicolle*  a fait  une  excellente  description  des  diverses 
phases  de  Pendocardite  chronique  parietale  au  point  de  vue  micro- 
scopique.  L’evolution  de  la  lesion  se  fait  en  trois  periodes. 

Dans  la  premiere,  les  cellules  plates  de  la  sereuse  se  tumefient, 
s’ecartent  et  developpent  des  prolongements  qui  s’anastomosententre 
eux.  Le  stroma  intercellulaire  devient  demi-liquide  et  granuleux 
(degenerescence  rnuqueuse  de  Ziegler).  Le  nombre  des  elements 
elastiques  diminue.  Le  plus  souvent,  des  le  debut,  il  se  fait  un 
thrombus  a la  surface  de  la  sereuse  malade. 

Au  second  stade,  on  voit  une  neoformation  de  vaisseaux  a paroi 


1.  Les  grandes  scleroses  cardiaques  (These  de  Paris,  1890,  p.  <l-5). 


Ill 
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e„.l.i  vomiaire,  ve.ianl  .ki  rnyocarde  sous-jacent.  lls  penelrent  I enclo- 
car(le\iui  ne  preseiUe  plus  d'eldmeiUs  elastiques,  sy  vompenl  fre- 
quem’mint  el  laissenl  de  pelils  foyers  hemorrhagiques  au  se.n  du 

lissu  ramolli  et  tumefie  de  la  sereuse.  . „ , , ■ 

La  dernieie  phase  correspond  a la  formation  d une  plaque  sc  e- 

reuse  qul  s’organise  de  la  profondeur  vers  la  f 

fois  de  I'endocarde  el  du  thrombus  qui  la  recouvre.  Le  bloc  fibroide 

contieiU  de  nouveau  des  elemenls  elasliqucs,  mais  beaucoup  moms 

nombreux  que  dans  I’endocarde  normal.  ^ 

Les  vegetations  de  I’endocardite  chronique  sont  constituees  par 
des  "cellules  allongees  ou  aplaties,  separees  entre  elles  par  une 
substance  intercellulaire  fibrillaire,  dont  I’abondance  plus  ou  moms 
grande  regie  la  consistance  de  la  vegetation.  Le  point  d’lmplantation 
de  celle-ci  presente  une  structure  analogue.  Les  vegetaUons  peuvent 
etre  formees  de  tissu  muqueux  et  prendre  des  dimensions  conside- 
rables en  se  confondant  et  se  soudant  entre  elles  (Cornil  et  Ranvier). 
On  en  voit  encore  qui  sont  constituees  au  centre  par  une  substance 
amorphe  hyaline  et  a la  peripherie  par  des  cellules  arrondies 
ou  fusiformcs,  souvent  recouveftes  de  concretions  fibrineuses 
(Lancereaux). 

Lesions  des  adtres  organes.— Nous  ne  pouvons  ici  qu’enumerer 


rapidement  les  alterations  que  determinent  dans  les  differents  vis- 
ceres  les  affections  valvulaires.  Cette  description  trouvera  sa  place 
a I’etude  des  maladies  de  chaque  appareil. 

D’une  fagon  generale,  les  lesions  qu’on  rencontre  a I’autopsied’un 
sujet  ayant  succombe  au  cours  d’une  affection  valvulaire,  sontle  plus 
souvent  les  consequences  de  la  stase  sanguine  prolongee  dans  chaque 
organe,  que  celle-ci  agisse  directement,  par  simple  congestion,  ou 
bien  qu’elle  prepare  le  terrain  a une  infection. 

La  stase  determine  la  repletion  de  tout  le  systeme  veineux,  de 
Vosdeme  du  tissu  cellulaire  sous-cutane,  des  hydropisies,  des  con- 
gestions pulmonaire,  hepatique  (foie  muscade),  renale,  splenique, 
cerebrate,  du  catarrhe  de  lamuqueuse  gastro-intestinale.  Se  prolonge- 
t-elle  longtemps,  elle  fmit  par  provoquer  dans  les  organes  un  pro- 
cessus irritatif  qui  aboutit  a la  sclerose  (cirrhose  cardiaque,  sclerose 
renale  ou  pulmonaire).  Enfm  elle  predispose  aux  infections  bron- 
chiques  ou  pulmonaires  (bronchites,  broncho-pneumonie,  pneu- 
monic, gangrene)  ou  encore  aux  infections  cutanees  (lympliangites, 
erysipele,  gangrene  de  la  peau  oedematiee). 

D’autre  part,  les  caillots  fibrineux  qui  se  forment  dans  le  coeur 
pendant  la  vie  peuvent  se  detacher  ou  se  fragmenter;  il  en  resulte 
des  embolies  qui  vont  s’arrfiter  en  un  point  quelconque  du  systeme 
arteriel,  determiner  des  infarctus  dans  les  poumons,  les  reins  ou  la 
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rate,  on  robliteration  d’une  artere  clu  cerveau,  siiivie  de  ramoUis- 
sement. 

Symptomes.  — A part  les  cas  exceptionnels  ou  il  y a rupture 
brusque  d’une  valve,  le  debut  d’une  afi'ection  valvulaire  est  toujours 
essentiellement  insidieux.  Nous  avons  deja  insiste  sur  cette  longue 
periode  latente  pendant  laquelle  la  valvule  se  deforme;  et  m6me 
alors  que  la  lesion  valvulaire  est  bien  constituee,  elle  peut  passer 
inapei'Que,  I’anscultation  du  cceur  seule  en  revelant  les  signes  carac- 
teristiques.  Nous  ne  parlerons  pas  id  de  I’examen  du  cceur,  des 
souffles  qui  sont  la  consequence  des  lesions  valvulaires ; ce  sujet  a 
ete  traite  dans  le  chapitre  des  Considerations  gmerales;  et  chaque 
lesion  ayant  ses  signes  physiques  speciaux,  il  convient  d’en  reserver 
I’etude  a la  description  particuliere  de  chacune  des  lesions  valvu- 
laires. Mais,  a part  quelques  differences,  les  troubles  fonctionnels 
restent  toujours  les  memes,  quel  que  soit  I’orifice  malade;  nous 
pouYons  done  en  esquisser  une  description  d’ensemble. 

Tant  qu’il  y a compensation  complete  a une  lesion  valvulaire,  il 
ne  peut  pas  y avoir  de  modification  fonctionnelle.  Aussi  voit-on  des 
malades  conserver  longtemps  une  sante  excellente,  tout  en  ayant  une 
affection  organique  du  cceur  sur  la  nature  de  laquelle  I’auscultation 
ne  peut  laisser  de  doute.  Nous  indiquerons  I’insuffisance  aortique  et 
le  retrecissement  mitral  comme  en  donnant  les  exemples  les  plus 
probants. 

Des  que  la  compensation  cesse  d’etre  parfaite,  apparaissent  les 
premiers  symptomes  subjectifs.  Souvent  ils  n’interessent  pendant 
un  certain  temps  qu’un  seul  appareil  et  ne  semblent  pas  a premiere 
vue  sous  la  dependance  d’une  affection  cardiaque  ; ce  sont  des 
bronchites  repetees,  une  dyspepsie  tenace,  des  epistaxis,  un  cedeme 
malleolaire  peu  prononce,  ne  se  montrant  qu’a  la  fin  de  la  journee, 
qui  attirent  d’abord  I’attention.  A mesure  que  le  cceur  faiblit,  tous 
les  organes  participent  a la  gene  circulatoire. 

Lorsque  I’affection  est  parvenue  a cette  periode,  les  malades 
prennent  un  habitus  exterieur  qui  permet  en  general  de  soupgonner 
une  lesion  cardiaque.  Get  aspect  special  n’est  en  definitive  que  le 
resultat  de  la  stase  generalisee  du  systeme  veineux.  Maurice  Raynaud 
a donne  du  facies  cardiaque  un  tableau  frappant : « La  face  presente 
des  modifications  remarquables  de  la  circulation  capillaire  : quel- 
quefois  decoloree,  elle  est  le  plus  souvent  injectee,  d’une  teinte 
vineuse,  sillonnee  en  tous  sens,  mais  surtout  aux  pommettes,  aux 
ailes  du  nez,  au  pourtour  des  levres,  par  des  veiiuiles  variqueuses ; 
les  levres  sont  cyanosees,  livides;  le  fond  du  teint  est  d’un  jaune 
blafard,  cireux;  souvent  meme  on  remarque  une  teinte  subicterique 
des  conjonctives ; les  paupieres  sont  legerement  cedemateuses,  demi- 
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transpcirGnt6S  5 l6S  grosses  veines  clu  cou  sont  dilat^es,  floxueuses, 
souveiit  animees  de  battements.  » Les  extremites  participent  en 
general  a la  cyanose  de  la  face.  Parfois  toute  I’etendue  du  tegument 
prend  une  coloration  jaunMre,  qui  persiste  longtemps. 

On  constate  presque  toujoiirsdel’cEdemedesmembres  inferieurs; 
il  commence  par  ne  se  montrer  que  le  soir,  au  niveau  des  malleoles, 
apres  les  fatigues  du  jour,  et  disparait  par  le  repos  de  la  nult;  puis  il 
devient  permanent,  deforme  les  jambes,  les  cuisses,  s etend  aux 
parties  genitales,a  I’abdomen  et  autborax  et  fmalementauxmembres 
superieurs,  au  cou  et  a la  face.  Cette  anasarque  s’accompagne  d’hydro- 
;pisie  dans  les  cavites  sereuses  : ascite,  hydrothorax  et  plus  rarement 
hydropericarde. 

Le  plus  souvent  le  malade  ne  ressent  pas  de  douleur  precordiale 
veritable;  e’est  plutot  un  sentiment  de  tension,  de  gene  a ce  niveau, 
surtout  lorsqu’il  se  couche  sur  le  c6te  gauche.  Le  cardiaque  « sent 
son  cceur  »,  comme  Fa  dit  Maurice  Raynaud.  Mais  parfois  il  existe  a 
la  region  precordiale  des  sensations  douloureuses  veritables,  qui 
peuvent  irradier  a la  base  du  cou,  a la  partie  superieure  du  bras 
et  meme  prendre  tons  les  caracteres  de  I’angine  de  poitrine. 

Les  palpitations  viennent  encore  augmenter  cet  etat  de  malaise 
cardiaque.  Rarement  continues,  elles  se  presentent  en  general  sous 
forme  d’acces  que  provoque  un  effort,  une  emotion,  une  impression 
morale  vive.  Frequemment  alors  elles  s’accompagnent  d’oppression. 
La  dyspnee,  d’ailleurs,  est  de  regie  chez  les  cardiaques;  elle  pent 
s’eveiller  a la  moindre  fatigue  ou  ne  survenir  qu’a  certains  mo- 
ments, dans  la  nuit  par  exemple.  Si  I’on  joint  a cela  que  le  catarrhe 
bronchique  est  tres  commun  et  recidive  continuellement,  qu’il  se  fait 
frequemment  du  cote  des  poumons  des  poussees  congestives,  qui 
vont  jusqu’a  I’hemoptysie,  on  conpoit  sans  peine  que  les  malades 
atteints  d’affections  valvulaires  puissent  devenir  de  veritables 
infirmes,  condamnes  au  repos  le  plus  complet. 

La  stase  veineuse  peut  aussi  se  manifester  par  des  epistaxis,  qui 
dans  certains  cas,  dans  le  retrecissement  mitral  par  exemple, 
precedent  de  loin  tons  les  signes  fonctionnels.  Dans  quelques  cas 
on  a signale  de  veritables  hemorrhagies  retiniennes  et  m6me  des 
epanchements  sanguins  dans  le  corps  vitre. 

11  existe  une  gastralgie  d’origine  cardiaque,  qui  peut  prendre  une 
importance  predominante;  il  y a alors  des  vomissements  repetes  et 
des  douleurs  gastriques  intolerables  qui  font  songer  a I’ulcere  de 
I’estomac.  La  constipation  est  de  regie  et  les  cardiaques  sont  gene- 
ralement  porteurs  d’hemorrhoides. 

La  sensation  de  pesanteur  dans  I’hypochondre  droit  correspond 
a la  congestion  hepatique.  La  pression,qui  eveille  une  douleur  assez 
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vive,  montre  qiie  le  foie  descend  notablenienl  au-dessous  des 
fausses  cotes.  11  est  rare  de  constater  des  symptdmes  analogues  du 
cole  de  la  rale. 

Chez  la  femme,  la  menstruation  se  ressent  de  la  g6ne  circulatoire 
et  I’on  constate  le  plus  souvent  des  menorrhagies  el  mfime  des 
metrorrhagies  accompagnees  de  leucorrhee. 

Les  symptomes  cerebraux  varient  suivant  le  siege  de  la  lesion 
valvulaire,  suivant  qu’elle  determine  de  I’ischemie  arterielle  ou  de  la 
stase  veineuse.  Dans  le  premier  cas,  les  malades  eprouvent  fre- 
quemment  des  eblouissements,  des  syncopes;  leur  caractere  devienl 
sensible,  irritable  a I’exces,  la  memoire  s’alfaiblit.  Dans  le  second 
cas,  la  congestion  cerebrate  determine  des  vertiges,  des  tintements 
d’oreilles,  des  etourdissements.  Les  malades  ont  de  longues  periodes 
d’abattement,  de  tristesse,  de  melancolie,  qui  determinent  parfois  de 
violents  emportements. 

II  ne  faut  pas  negliger  I’examen  des  urines,  qui  donne  de  pre^- 
cieuses  indications.  Lorsque  la  circulation  veineuse  se  ralentit^ 
I’excretion  des  urines  diminue;  elles  sont  rougeatres  et,  en  se  refroi- 
dissant,  laissent  deposer  un  sediment  couleur  de  brique,  forme  par 
des  urates  qui  se  dissolvent  lorsqu’on  fait  chauffer  le  liquide.  II  y a 
frequemment  un  certain  degre  d’albuminurie. 

Tons  ces  symptomes  se  trouvent  plus  ou  moins  completement 
reunis  dans  les  cas  de  lesion  valvulaire.  Mais  ils  sont  presque  tons 
d’ordre  congestif  et  dependent  de  la  stase  du  systeme  veineux.  Or, 
dans  les  lesions  de  I’orifice  aortique,  tant  que  les  cavites  du  coeur 
gauche  ne  se  sont  pas  laisse  dilater  et  qu’il  n’y  a pas  d’obstacle  a 
rapport  du  sang  veiiaeux,  c’est  rischemie  arterielle  qui  domine.  L’ha- 
bitus  est  alors  different  et  permet  de  soupfonner  une  lesion  aortique, 
avant  d’avoir  precede  a I’examen  du  coeur.  Ici,  plus  de  cyanose  de  la 
face  et  des  extremites,  plus  d’cedeme,  plus  de'congestions  viscerates  ; 
le  facies,  au  lieu  d’etre  livide,  est  d’une  paleur  caracteristique,  les 
teguments  d’un  blanc  mat  paraissent  exsangues;  les  lipothymies 
sont  frequentes;  parfois  les  arteres  du  cou  et  les  temporales  sont 
tenement  bondissantes  qu’on  les  voit  soulever  la  peau  a chaque 
battement. 

On  voit  done,  en  resume,  que  les  signes  fonctionnels  dans  les 
affections  valvulaires  du  coeur  correspondent  a une  double  modah  te 
physiologique  : d’uue  part  la  congestion  veineuse,  de  I’autre  I’anemie 
arterielle ; il  y a,  comme  on  dit  familierement,  des  cardiaques  bleus 
et  des  cardiaques  blancs.  Le  premier  mode,  type  congestif,^  repond  a 
tous  les  cas  dans  lesquels  la  stase  veineuse  predomine,  c’est-a-dire 
aux  lesions  aiiriculo-ventriculaires  du  coeur  gauche  et  du  coeur  dioit, 
le  second  mode,  type  ischemique,  represente  les  cas  dans  lesquels 
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rirrisalion  arteriGllc  devienl  insuffisante,  c 6st-a-cliiG  les  lesions 
aortic|ues.  Ces  deux  aspects  cessent  bientdt  d etre  aussi  tranches, 
car,  nieine  chez  les  aorticjues,  le  cceur  tinit  par  se  laissei  dilater  et 
le  systeine  veineux  s’encoinbrej  ce  sont  alors  toujours  les  troubles 
congestifs  fjui  reglent  la  symptoniatologie  fonctionnelle  de  la  maladie. 

H.  Rourges. 


DESCRIPTION  PARTICULIERE  DES  AFFECTIONS  VALVULAIRES 


AFFECTIONS  DE  l’ORIFICE  AORTIQUE 
RETRECISSEMENT  AORTIQUE 

Etiologie.  — La  coarctation  de  Porilice  aortique  constitue  une 
des  lesions  organiques  les  plus  simples  du  coeur.  Tres  rarement  con- 
genitale,  elle  est  ordinairement  produite  par  les  causes  de  I’arterio- 
sclerose  qui  sont  elles-memes  les  causes  les  plus  frequentes  des 
lesions  de  Torifice  aortique  en  general. 

Anatomie  pathologique. — Le  retrecissement  aortique  peut 
sieger  en  dilTerents  points  de  cet  orifice,  soit  sur  la  zone  fibreuse,  soit 
au  niveau  des  valvules  sigmoides,  soit  plus  bas  au  niveau  de  I’ouver- 
ture  intra-ventriculaire.  La  stenose  de  la  zone  fibreuse  d’implantation 
des  valvules  est  d’une  rarete  excessive,  et  presque  toujours  ce  sont 
les  deformations,  les  epaississements  ou  les  adherences  formes  au 
niveau  A&s,valvules,  qui  transforment  Torifice  aortique  en  une  sorte  de 
detroit  a travers  lequel  le  sang  passe  avec  plus  ou  moins  de  diffi- 
culte.  En  general  ces  alterations  valvulaires  s’accompagnent  de 
lesions  do  la  zone  fibreuse. 

Dans  les  cas  les  plus  simples,  voici  comment  se  presente  le  retre- 
cissement : il  siege  au  niveau  de  Tanneau  fibreux  des  valvules  qu’il 
double  d’une  sorte  de  bourrelet  reguller,  dont  Tepaisseur  atteint  son 
maximum  au  niveau  des  valvules,  et  decroit  au-dessus  et  au-dessous. 
Son  aspect  est  celui  du  tissu  sclereuxj  il  ost  d’un  gris  blanch&tre 
tranchant  plus  ou  moins  sur  la  coloration  de  Taorte. 

Les  valvules  sigmoides,  qui  ont  ete  le  siege  d’une  endocardite 
d’intensile  variable,  presentent,  en  differents  points  de  ce  bourrelet 
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fibreux,  des  hosselures,  des  inegaliles  et  de  pelits  mamelons  indures. 
Ces  deformations  sont,  nous  I’avons  dil,  presque  constantes.  Les 
valvules  sont,  en  elTet,  plus  souvent  que  les  parois  de  I’aorte,  atteintes 
par  les  processus  infectieux.  Epaississement,  atherome,  infiltration 
de  inatieres  cretacees,  indurations  presque  cartilagineuses,  telles 
sont  les  lesions  banales  du  retrecissement  aortique.  Ces  concre- 
tions amenent  des  changements  dans  la  dimension  et  surtout  la 
forme  et  I’elasticite  des  valvules.  Celles-ci  deviennent  plus  on  moins 
rigides,  elles  tendent  a se  renverser  en  godet  vers  le  centre  du  vais- 
seau,  et  ne  s’appliquent  plus  centre  la  paroi  au  moment  du  passage 
de  I’ondee  sanguine.  Leurs  bords  libres  deviennent  epais,  ferment 
des  bourrelets,  des  sortes  de  bourgeons,  dont  la  hauteur  est  souvent 
moitie  moindre  que  la  hauteur  primitive  du  nid  valvulaire.  Les 
faces  laterales  des  valvules  peuvent  parfois  etre  soudees,  a la  suite 
du  travail  inflammatoire,  et  le  calibre  de  I’aorte  est  des  lors  diminue 
de  toute  la  profondeur  des  valvules.  II  en  resulte  une  stenose 
excessive,  ne  laissant  comme  passage  au  sang,  dans  les  cas  extremes, 
qu’un  orifice  de  quelques  millimetres  de  diametre,  en  forme  d’enton- 
noir  dont  la  petite  ouverture  est  situee  dans  I’aorte  et  dont  la  grande 
regarde  dans  le  ventricule. 

Ces  lesions  atheromateuses  ou  sclereuses  ne  sont  pas  les  seules 
qui  peuvent  amener  le  retrecissement  de  I’aorte.  L’endocardite  vege- 
tante,  les  vegetations  en  chou-fleur  de  I’orifice  aortique  peuvent  ega- 
lement  le  determiner.  Elles  peuvent  sieger  sur  les  deux  faces  des 
valvules,  en  dedans  ou  en  dehors  du  nid  valvulaire.  Leur  siege  d’elec- 
tion  est  voisin  du  bord  fibre.  Elles  sont  sessiles  ou  pediculees.  Dans 
ce  dernier  cas,  elles  peuvent,  battues  par  le  Hot  sanguin,  se  detacher 
et  devenir  la  source  d’embolies. 

Telles  sont  les  principales  modifications  anatomiques  que  Ton 
peut  observer  dans  les  cas  de  stenoses  valvulaires  aortiques. 

Le  retrecissement sous-aortique,  decritpar  Vulpian  etdeja  entrevu 
par  Norman  Chevers‘,  siege  sur  le  canal  qui  precede  Torifice  aortique 
dans  le  ventricule  gauche;  il  est  beaucoup  plus  rare.  II  parait  se  pro- 
duire  dans  les  memes  circonstances,  mais  chez  des  individus  atteints 
le  plus  souvent  de  retrecissement  mitral.  II  serait  du  a la  propagation 
inflammatoire  d’une  lesion  mitrale  qui  envahit  le  sinus  mitro- 
sigmoidien.. 

Quoi  qu’il  en  soit,  quel  que  soit  le  siege  du  retrecissement,  a 
I’orifice  meme  ou  en  dessous  de  lui,  ce  rarecissement  ne  tarde  pas  a 
amener,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  des  consequences 


1.  Vulpian  (Dull,  de  la  Soc.  anatom.,  186P,  p.  206).—  Norman  Chevers  {Guy's 
Hasp,  Rep.,  1842). 
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,|ui  sc  traduisenl  par  une  clcformalion  du  c(Bur  cl  de  1-aorle  Le 
™,Uricule  gauche,  oblige  de  luller  contrc  un  obstacle  au  cours  du 
sang,  s’hjpevlrophie,  en  proporlion  de  I’elTort  qu  il  a a soulenir.  1 
dilate  CO  mCme  temps  dans  la  plupart  des  cas. 

Uu  C6te  de  I'aorle,  il  y a egalemenl  dilatation  en  amont  de  obstacle, 
dans  la  zone  sous-aorlique.  Parfois  en  aval,  on  observe  une  aplasie 
marquee,  un  relrecissemenl  du  calibre  de  Paorte;  mais  souventaussi 

I’aorte  alteree,  atheromateuse,  est  dilatee. 

Le  mecanisme  de  I’hypertrophie  et  de  la  dilatation  cardiaques 
est  tenement  simple  qu’il  est  a peine  besoin  d’y  insister.  L e ventri 
cule  gauche,  luttant  centre  la  pressionaortique,  se  contracte  avec  plus 
d’energie,  mais  se  vide  inco^npletement.  Le  sang  que  lui  envoie 
I’oreillette,  s’ajoutant  a celui  qui  n’a  pu  etre  chasse  dans  I’aorte, 
dilate  ce  ventricule;  d’autre  part  roreillette  s’hypertropbie,  par  suite 
de  cette  resistance  exageree.  Il  y a done  gene  dans  I’afflux  du  sang 
des  veines  pulmonaires,  gene  dans  la  petite  circulation,  avec  toutes 
ses  consequences  menant  a I’asystolie.  Mais  ce  n est  que  le  cceur 
gauche,  uniquement,  qui,  pendant  des  annees,  subira  les  conse- 
quences du  retrecissement  aortique,  d’ahord  le  ventricule,  puis 
I’oreillette.  Le  cceur  droit  ne  deviendra  malade  que  quand  il  y aura 
une  stase  pulmonaire  marquee. 

Symptomes.  — Tres  pen  accuses  au  debut  de  1 afTectioiij 
les  sigiies  du  retrecissement  aortique  n’a'pparaissent  que  progres- 
sivement.  Il  y a d’abord  une  phase  souvent  tres  longue,  pendant 
laquelle  les  malades  n’accusent  que  de  I’essoufflement  a la  suite 
d’une  marche  un  peu  rapide,  apres  avoir  gravi  une  pente  ou  un 


escalier. 

L’aspect  des  malades  atteints  de  retrecissement  aortique  n’a  rien 
non  plus  de  particulier,  contrairement  a ce  qu’on  observe,  soit  dans 
I’insuflisance  aortique,  soit  dans  les  affections  mitrales.  Les  seuls 
troubles  fonctionnels  qu’ils  accusent  sont  une  sensation  d’oppression, 
de  pesanteur  a I’epigastre,  avec  besoin  extreme  de  respirer  et  de 
dilater  la  poitrine,  quand  ils  ont  fait  un  effort  qui  les  a essouffles. 
On  observe  parfois  aussi,  dans  ces  memes  circonstances,  une  toux 
seclie  et  quinteuse. 

Souvent  il  y a une  tendance  aux  vertiges,  aux  lipothymies  et  aux 
syncopes,  accidents  qu’on  a rapportes  a I’anemie  cerebrate. 

Enlin,  comme  dans  toutes  les  alterations  de  .I’aorte,  on  pent 
observer  des  douleurs  retro-sternales,  prenant  le  caractere  del’angine 
de  poitrine. 

Les  signes  physiques  sont  des  plus  simples,  quand  le  retrecisse- 
ment n’est  pas  complique  cl’insuffisance.  Il  n’y  a pas  en  general  de 
deformation  du  cceur  telle  que  I’inspection  puisse  donner  quelques 
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resullats.  Le  ventricule  gauclie  est  seiil  liypertrophie,  clu  moins  pen- 
dant line  longue  periode. 

En  raison  de  celle  liypertrophie,  la  pointe  bat  haliitiiellement 
dans  le  sixieme  espace,  au  lieu  du  cinquieme.  Le  choc  est  limite, 
mais  il  est  brusque  et  intense.  En  appliquant  la  main  a la  base 
du  cceur,  on  pent  percevoir  un  fremissement  plus  ou  moins  fort, 
systolique.  Son  maximum  est  audeuxieme  espace  intercostal  droit,  au 
point  d’emergence  de  I’aorte.  Ce  fremissement  traduit  les  vibrations  que 
determine  le  passage  du  sang  a travers  I’orifice  retreci.  A ce  meme 
point,  on  entend  un  souffle  systolique  dont  le  maximum  siege  dans 
le  second  espace  intercostal,  au  bord  droit  du  sternum,  et  qui  se 
propage  dans  la  direction  de  I’aorte. 


Fig.  7.  — Pouts  de  retrecissernent  aortique  (Marey). 

Beaucoup  plus  que  dans  les  autres  cardiopathies  valvulaires,  il  . 
presente  dans  ses  caracteres  de  timbre  et  d’intensite  des  varietes 
assez  grandes.  Il  pent  etre  leger,  doux,  mais  il  est  plutot  dur  et 
rapeux,  strident,  en  jet  de  vapeur,  en  corde  de  basse,  si  bruyantpar- 
fois  qu’il  se  transmet  a distance  et  pent  incommoder  les  malades,  et 
meme  les  empecher  de  dormir.  Ces  varietes  de  timbre  et  de  force 
tiennent  aux  dispositions  variees  que  peuvent  affecter  les  valvules 
retrecies.Le  souffle  et  le  fremissement,  qui  ne  sontque  la  traduction, 
a rauscultation  et  au  palper,  du  meme  phenomene,  d’une  vibration, 
vont  toujours  de  pairL 

Le  pouls  est  petit  et  dur.  Il  est  petit  parce  que  la  quantite  desang 
que  le  ventricule  envoie  dans  les  arteres  des  membres  est  diminuee 
par  la  stenose  aortique;  il  est  dur  parce  que  la  tension  du  systeme 
arteriel  est  tres  elevee.  Ses  caracteres  au  sphygmographe  traduisent 
ces  deux  modalites  : ascension  oblique  courte,  terminee  par  un  pla- 
teau arrondi,lignededescente  tres  oblique,  dicrotisme  normal  a peine 
marque.  Le  pouls  est  toujours  regulier;  il  n’y  a point  d’arytbmie  car- 
diaque;  quand  elle  survient,  c’est  que  I’asystolieest  proche. 

La  sante  generate  se  conserve,  d’ailleurs,  assez  bonne  pendant 
longtemps  dans-le  retrecissernent  aortique.  De  toutes  les  lesions  val- 

1.  Chez  un  malade  de  M.  Lemoine  {Semaine  med.,  1891,  p.  3G1),  atteint  de  rdtre- 
cissement  aortique,  au  lieu  d’entendre  au  niveau  de  I’aorte  un  soufllc  Ires  franche- 
iTicnt  systolique,  on  percevait  un  imdemenl  presijsloUqiie  Ires  net,  analogue  a celui 
qui  cxiste  dans  le  rctrecissemenl  mitral. 
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vulaires  c’est  celle  qui  est  le  mieux  toleree  et  comporte  le  pro- 
nostic  le  plus  favorable.  La  mort  subite  est  rare,  conlrairement 

a ce  qui  arrive  (Ians  I’insulfisance  aortique.  , 

Le  diaqnostio  est  mdinairemenl  facile.  Le  soufile  ne  devrapas 
elre  confondu  avec  les  soufnes  sjsloliques  de  la  base  qu'un  observe 
dans  I’anemie.  Nous  verrons  plus  loin  que  la  superposition  d uii 
soufile  systolique  an  souffle  dlastolique  qui  caracterise  1 msuinsance 
aortique  n’indique  pas  necessairement  quele  retrecissement  coexiste 
avec  I’insuffisance. 

R.  WURTZ. 


INSUFFISANGE  AORTIQUE 

Jusqu’a  ces  dernieres  annees,  les  traites  de  pathologie  interne,  en 
parlant  de  I’insuffisance  aortique,  avaient  en  vue  un  type  clinique, 
une  entite  morbide  bien  nette  et  biendefinie.  La  conception  moderne 
de  cette  affection  valvulaire  est  un  peu  plus  complexe.  On  distingue 
en  effet  deux  sortes  d’insuffisance  aortique. 

L’une,  Vinsuffisance  aortique  d'origine  cardiaque,  s’observe  sur- 
tout  Chez  les  jeunes  sujets,  adolescents  et  adultes,  consecutivement 
au  rbumatisme. 

L’autre,  Vinsuffisance  aortique  d'origine  arterielle  ou  maladie  de 
Hodgson,  est  avant  tout  une  maladie  arterielle,  une  maladie  de  I’aorte 
bien  plutot  qu’une  affection  du  cceur.  Elle  s’observe  surtout  chez  des 
gens  ages  de  plus  de  cinquante  ans. 

Ces  deux  varietes  d’insuffisance,  differant  par  leur  localisation 
anatomique,  par  leur  etiologie,  par  I’age  des  sujets  qui  en  sont 
atteints,  aussi  bien  que  par  leurs  symptomes  et  par  leur  marche, 
ne  peuvent  done  etre  confondues  dans  une  meme  description.  11  faut 
savoir  neanmoins  qu’entre  ces  deux  varietes,  il  existe  des  formes- 
de  transition,  le  malade  du  type  rhumatismal  devenant  athero- 
mateux. 


I.  — Insuffisance  aortique  du  Ujpe  cardiaque. 

C’est  la  plus  typique  des  deux  formes  de  I’insuffisance  aortique. 
La  premiere  description,  qui  est  aussi  I’une  des  meilleures,  en  a ete 
faite  par  Corrigan  (1832),  d’ou  le  nom  de  maladie  de  Corrigan  sous 
lequel  on  la  designe.  Get  auteur  parait  avoir  eu  surtout  en  vue  I’in- 
suffisance du  type  cardiaque.  Aran,  Mauriac,  Duroziez  ont  complete 
I’histoire  clinique  de  cette  affection. 

fitiologie.  — L’etiologie  de  I’insuffisance  aortique  presente 
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quelqiies  particularites  qui  la distinguent  de  celles  des  autresaflections 
valvulaires.  Rarement  congenitale,  elle  est  acquise  dans  I’iininense 
majorile  des  cas. 

L insulfisance  acquise  reconnait  deux  grands  ordres  de  causes  : 
le  traumalismeet  I’infeclion.  Ge  dernier  lacteur  etiologique  estincom- 
parablement  plus  frequent  que  I’autre. 

Les  insuffisances  traumatiques,  ou  ruptures  des  valvules  sig- 
moides,  peuvent  succeder  a un  effort  violent,  a un  coup,  a une  chute. 
II  est  probable  que,  dans  ces  cas,  les  valvules  etaient  alterees  ante- 
rieureinent.Des  causes  infectieuses,  la  plusfrequente  et  la  plus  banale 
est  le  rhumatisme,  qui  touche  pourtant  les  valvules  aortiques  moins 
frequemment  que  la  valvule  mitrale.  D’autres  maladies  infectieuses, 
qui  s’accorapagnentd’une  invasion  microbienne  dansle  torrent  circu- 
latoire  et  pouvant,  par  consequent,  amener  des  endocardites,  peuvent 
egalement  toucher  les  valvules  sigmoides  de  I’aorte  et  en  determiner 
I’insuflisance.  La  fievre  typhoi'de,  la  scarlatine,  I’erysipele,  la  pneu- 
monie,  la  variole  meme  peuvent,  au  bout  d’un  laps  de  temps  plus  ou 
moins  long,  provoquer  des  lesions  d’insuffisance  aortique  (Brouardel, 
Landouzy  et  Siredey). 

La  coexistence  frequente  de  cette  lesion  valvulaire  avec  le  tabes 
avait  fait  croire  a une  relation  de  cause  a effet  entre  ces  deux  affec- 
tions. II  n’en  est  rien,  c’est  une  simple  coincidence  s’expliquant  sim- 
plement  par  ce  fait:  les  ataxiques  sont  en  meme  temps  des  arterio- 
sclereux  et,  par  cela  meme,  predisposes  a I’insuffisance  aortique, 
d’origine  arterielle  d’ailleurs  et  non  du  type  cardiaque. 

L’insuffisance  aortique  est  une  lesion  valvulaire  qui  s’observe 
frequemment  (36  pour  100  d’apres  une  statistique  de  MM.  Potain  et 
Rendu,  portant  sur  1046  cas  de  lesions  orificielles).  Elle  est  rare  chez 
I’enfant,  et  se  rencontre  le  plus  souvent  chez  I’adulte. 

Anatomic  pathologique.  — Les  lesions  portent  sur  les  val- 
vules ou  sur  I’aorte. 

Les  valvules  sont  atteintes,  ou  hien  d’endocardite  aigue,  ou  bien 
d’endocardite  chronique.  On  y observe,  dans  le  premier  cas,  des 
vegetations  ou  des  ulcerations.  Dans  les  cas  ou  il  y a de  I’endocardite 
chronique,  on  trouve,  soit  I’etat  reticule  des  valvules,  soit  leur  rupture, 
soit  enfin  leur  induration,  qui  constitue  la  lesion  la  plus  hanale  et 
la  plus  frequente.  Gomme  dans  les  autres  lesions  valvulaires,  les 
alterations  ont  leur  maximum  vers  le  hord  lihre  des  nids  de  pigeon. 
Ge  bord  est  epaissi,  plus  ou  moins  reconvert  de  plaques  atheroma- 
teuses  ou  cretacees,  siegeant  sur  Pune  ou  I’autre  face  des  valvules. 
Gelles-ci  sont  parfois  soudees  entre  elles  et  alors  I’insuffisance  se 
complique  de  retrecissement. 

Saine,  en  general,  dans  les  cas  d’insuffisance  aortique  endocar- 
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clique,  Vaorte  n’est  pas  deformee  el  dilatee  comme  dans  I’insuff.sance 

de  lul-..meet.la  dilatation  de  Faj. 

neau  fibreux  sur  lequel  sont  implantees  les  valvules,  elles  sont  proble- 

Vdci  la  fagon  dont  on  devra  rechercher  a I’autopsie,  sur  la  table 

d’amphitheatre,  une  insuffisance  aortique. 

On  coupe  la  pointe  du  ventricule  avec  des  ciseaux  et  1 on  verse  de 
I’eau  par  I’orifice  de  I’aorte.  Cette  eau  ne  devra  pas  s ecouler  par  le 
ventricule  gauche.  11  est  bon  de  savoir  toutefois  que  les  coronaires 
peuventen  laisser  passer  quelques  gouttes  et  que,  d’autre  part,  des 
valvules  un  peu  epaissies  et  rigides,  parfaitement  suflisantes  pendant 
la  vie,  pourront  ne  pas  se  rapprocher,  mortem,  au  cours  de  ex- 
perience. Ce  sont  la  deux  causes  d’erreur  qu’il  faut  connaitre.^ 

Comme  lesions  concomitantes,  on  observe  la  dilatation  et  I’hyper- 

trophie  du  ventricule  gauche.  ^ 

Symptomatologie.  — Symptomes  fonctionnels.  — L insuth- 
sance  aortique  debute  le  plus  souvent  d’une  faoon  lente  et  insidieuse; 
mais,  dans  certains  cas,le  debut  peut  etre  brusque.  C est  lorsqu  il  y a 
rupture  valvulaire.  Cette  rupture  s’annonce  par  une  douleur  vive  et 
soudaine,  dechirante  et  s’accompagnant  d’une  sensation  de  brulure 
ou  de  dechirure  dans  la  poitrine.  Elle  occupe  la  region  retro-sternale 
ou  precordiale  et  s’accompagne  d’irradiations  dans  le  cou  ou  aux 
epaules.  Les  battements  du  coeur  deviennent  tumultueux,  irreguliers 
et  mal  frappes  ; il  peut  y avoir  des  syncopes  et  une  oppression  exces- 
sive. La  mort  peut  meme  survenir  a bref  delai.  C’est  a la  suite  d’ef- 
forts  violents  (course,  surmenage)  que  ce  debut  brusque  survient. 

Le  debut  rapide  s’observeau  cours  d’une  maladieinfectieuse  (rhu- 
matisme  ou  autre).  Le  souffle  diastolic[ue  peut  apparaitre  du  jour  au 
lendemain  dans  le  cas  d’une  perforation  valvulaire  due  a I’endocar- 
dite  ulcereuse. 

Le  debut  lent  est,  comme  nous  I’avons  dit,  le  plus  frequent.  Les 
signes  les  plus  saillants  sont,  des  I’abord,  ceux  qui  traduisent  les 
desordres  de  la  circulation  cerebrate.  Les  malades  ont  de  frequentes 
cephalees,  des  bouffees  congestives  vers  le  cerveau.  Ils  se  plaignent 
souvent  aussi  de  vertiges,  d’etourdissements  et  de  tendances  a la 
syncope,  de  bourdonnements  d’oreille.  Leur  physionomie  a un  carac- 
tere  special  {facies  aortique).  Les  aortiques  sont  frequemment,  en 
effet,  d’une  paleur  marciuee.  Leurs  yeux  sont  vifs  et  brillants,  la  peau 
est  d’un  blanc  mat;  souvent  le  visage  se  colore  brusquement,  c’est 
une  bouffee  congestive  passagere  qui  dure  a peine  quelques  secondes. 

Chez  un  certain  nombre  de  malades  on  observe,  des  le  debut,  des 
desordres  nerveux  portant  de  preference  sur  I’estomac  et  sur  les  fonc- 
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lions  digesliyes.  Ilya  cle  la  dyspepsie,  des  crises  gastralgiques,  des 
sensalions  d’etouffement,  surtoulaprcs  les  repas,  des  digestions  lentes 
el  penibles,  pouvant  faire  croire  a une  nialadie  de  I’eslomac  si  I’on 
neglige  d’ausciilter  le  C03ur.  Ces  desordres  s’amendenl  des  que  le 
malade  cesse  de  se  faliguer.  La  circulation  se  calme  et  les  troubles 
dyspeptiques  disparaissent. 

SiGNEs  PinsiQUES.  — Autaiit  les  symplomes  fonctionnels  sont 
variables,  autant  les  signes  physiques  sont  constants. 

Inspection.  — Dans  certains  cas,  il  pent  y avoir  une  voussure 
marquee  de  la  region  precordiale  au  niveau  des  sixierne  et  septieme 
espaces  intercostaux.  Cette  voussure  traduit  Phypertrophie  consi- 
derable du  ventricule  gauche.  II  y a parfois  un  retrait  sykolique  de 
la  pointe,  commedansla  symphyse  cardiaque,  retraitque  Pon  explique 
de  la  fapon  suivante : le  cceur  hypertrophie  se  retracte  considerable- 
ment  en  se  contractant  et  Pexpansion  de  la  languette  pulmonaire 
n’est  pas  suffisante  a combler  le  vide  ainsi  forme. 

Parfois  on  observe  des  battements  arteriels,  visibles  a distance 
sur  les  vaisseaux  de  la  face  et  du  cou  (danse  des  arteres).  On  pent 
alors  faire  le  diagnostic  a distance.  C’est  une  sorte  de  type  pulsatile 
de  la  maladie. 

Palpation.  — On  a signale  une  pulsation  syslolique  ainsi  qu’une 
vibration  diastolique  synchrone  avec  le  souffle  de  Pinsuflisance.  Ces 
deux  signes  peuvent  manquer  et  n’ont  pas  une  grande  valeur. 

Percussion.  — H y a une  augmentation  notable  de  la  matite  car- 
diaque, puisque  le  cceur,  et  en  particulier  le  ventricule  gauche,  est  for- 
tement  hypertrophie. 

Auscultation. — L’insuffisance  aortique  se  traduit  a Pauscultation 
par  un  souffle  au  second  temps  et  a la  base.  Ce  souffle  remplace  le 
deuxieme  bruit  et  se  prolonge  pendant  le  grand  silence.  Son  timbre 
est  habituellement  doux,  nioelleux,  aspiratif.  II  n’est  presque  jamais 
rude  ni  rapeux.  II  a parfois  cependant  la  tonalite  d’un  jet  de  vapeur 
peu  intense.  Parfois  ce  sont  des  bruits  musicaux  (piaulement,  corde 
de  basse).  Ces  bruits  peuvent  etre  parfois  tellement  intenses  qu’ils 
sont  pergus  par  le  malade.  Dans  un  cas  rapporte  par  Burney-^ eo 
(dechirure  des  sigmoides  a la  suite  d’un  effort  musculaire),  le  bruit 
de  souffle  s’entendait  a un  metre  de  distance  du  malade. 

Le  maximum  de  ce  souffle  s’entend  au  deuxieme  espace  inter- 
costal droit,  au  niveau  ou  le  long  dubord  droit  du  sternum. 

Les  caracteres  de  la  pi’opagation  de  ce  souffle  sont  importants  a 
connaitre.  11  s’irradie  et  se  propage  dans  toute  I’etendue  du  sternum. 

Pour  M.  C.  Paul,  il  s’entendrait  mieux  a I’appendice  xiphoide  (pi  a 
la  base.  En  tout  cas,  c’est  tout  le  long  du  sternum,  qu’il  faut  le  clier- 
cher.  On  trouvera  toujours,  dans  les  cas  ou  le  souffle  est  faible,  un 
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point  circonscril  le  long  clu  sternum  oit  on  le  percevra  avec  plus  do 
npttpt0 

Mals  11  faut  savolr  que,  dans  I'insuffisance  aortlque,  m6me  non 
compliquee.  d'autres  lesions  valvulaires,  on  pent  peroevo.r,  outre  e 
souflle  au  second  lempset  a la  base,  des  modilications  des  biuits  de  la 

^ Tels  sontles  slgnes  que  donne  rauscultation  du  cceur.  Ceuxque 
fournit  I’examen  de  la  circulation  p6ripMrique  ne  sent  pas  moms 
impoi'tants. 

A I’inspection,  dans  certains  cas,  comme  nous  1 avons  deja  dil,  o 
voit  les  arteres  et  surtout  les  carotides  animees  de  battements  lumii  - 
tueiix  que  Ton  observe  aisement  sur  toutes  les  arteres  superficielles 
(temporale,  etc.).  On  peut  percevoir,  en  pla^ant  le  doigt  sur  les  gros 
troncs  arteriels  voisins  du  cceur,  un  fr6missement  vibratoire  coinci- 
dant  avec  la  diastole  arterielle.  Les  battements  carotidiens  peuventetre 
si  exageres,  qu’ils  communiquent  un  mouvement  ondulatoire  a toute 
la  region  carotidienne  et  des  secousses  qui  peuvent  se  propager 
jusqu’a  la  tete.  La  partie  superieure  du  corps  semble  ebranlee  a 
chaque  systole.  On  perfoit  d’ailleurs  des  battements  a la  fosse  jugu- 
laire,  en  enfongant  les  doigts  derriere  la  clavicule. 

L’examen  du  pouls  donne  des  renseignements  precieux.  Si  Ton 
pose  legerement  le  doigt  sur  la  carotide  en  evitant  de  la  comprimei, 
on  pergoit  une  sensation  vibratoire  qui  n’est  autre  que  le  fremisse- 
ment  du  vaisseau. 

Dans  I’insuffisance  aortique,  les  caracteres  du  pouls  sont  patho- 
gnomoniques,  ils  constituent  ce  ciu’on  appelle  le  pouls  de  Corrigan. 

Le  pouls  de  I’insuffisance  aortique  est  ample,  bondissant,  depres- 
sible  et  regulier.  « II  semble,  dit  Aran,  que  le  sang  qui  distend  I’artere 
presse  le  doigt  avec  la  rapidite  et  la  force  d’un  ressort.  » Neanmoins, 
apres  le  passage  de  I’ondee  sanguine,  il  y a une  chute  brusque,  la 
resistance  fait  place  a la  mollesse,  le  pouls  est  depressible  (pouls 
defaillant  de  Stokes). 


1.  On  pent  percevoir,  en  cltet,  suivant  les  cas,  soil  un  souffle  presystolique,  soil 
un  souffle  diaslolique.  Le  souflle  prdsystolique  serait  du,  d'apres  Flint,  a une  contrac- 
tion cn  deux  temps  du  ventricule  gauclie;  le  souflle  diastolique  n’est  que  la  simple 
propagation  a la  pointe  du  souflle  de  la  base.  Quand  les  deux  souflles  sont  distincts, 
c’estqu’il  y a rctrccissement  mitral  coexistant. 

Dans  certains  cas,  Ic  souflle  de  I’insuffisance  ne  s’entendrait  qu’a  la  pointe.  Pour 
Balfour,  il  y aurait  alors  une  lesion  do  la  valvule  sigmo'idc  postdrieure. 

Enfin  on  a signale  un  veritable  souffle  systolique  de  la  pointe.  Ce  souffle  peut 
reconnaitre  deux  causes  dill’erentcs  : 1°  il  y a insuffisance  mitrale  concomitante ; 2“  si 
le  souffle  est  faible  et  doux,  sans  propagation  du  cdtd  de  I’aissellc,  on  admet  qu’il  est 
cause  par  un  ddfautde  synergic  des  muscles  papillaires  annexds  a la  valvule  mitrale. 
On  trouve,  cn  effet,  dans  les  vieilles  insuffisanccs  aortiques,  les  piliers  scldrosds  et 
retractes  (Saint-Cyr  de  Montlaur,  These  de  Paris,  1890). 
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Le  trac6  spliymographique  esl  en  rapport  avec  les  sensations  per- 
enes  par  le  doigt.  11  est  caracteristiqne  : ligne  d’ascension  verticale 
haute,  a laqnelle  fait  suite  une  ligne  de  descente  rapide,  avec  un  cro- 
chet aigu.  On  croyait  autrefois  qne  ce  crochet  etait  caracteristiqne  de 
I’insnflisance  aortique  et  qu’il  traduisait  la  rentree  d’une  portion  de 
I’ondee  sanguine  dans  le  ventricule.ll  n’en  est  rien.  On  I’observe  toutes 
les  fois  qii’il  y a hypertension  arterielle.  Les  anciens  auteurs  (Cor- 
rigan et  Stokes)  disent  que,lorsque  le  hras  est  eleve,  le  pouls  devient 
plus  plein  et  plus  rapide.  Ge  fait  n’est  pas  constant  et  peut  se  retrou- 
vei  aussi  nettenient  chez  les  lebricitants  et  dans  certaines  anemies 
(Eichhorst). 


Fig.  8.  — Pouts  d’insufrisance  aortique  (Marey). 


Fig.  9. — Pouls  d’insufflsance  aortique  (Azoulay). 

Le  retard  apparent  des  pulsations  de  la  carotide  sur  la  systole 
cardiaque,  etudie  par  certains  auteurs,  qui  en  avaient  faitun  des  signes 
importants  de  I’insuffisance  aortique,  n’existe  pas,  d’apres  M.  Fr. 
Franck.  Ce  retard  apparent  tient  a ce  que  Ton  confond  la  sensation, 
donnee  a la  main  par  le  brusque  soulevement  diastolique  du  coeur, 
avec  la  systole  elle-meme.  Le  retard  du  pouls  est,  au  contraire, 
diminue,  I’onde  systolique  rencontrant,  dans  le  systeme  arteriel,  une 
pression  tres  elevee  qui  facilite  sa  propagation. 

L’ auscultation  des  arteres  peripheriques  donne  des  resultats 
interessants.  Aux  carotides  on  note  la  disparition  du  deuxieme  ton 
(ce  deuxieme  ton  normal  n’est  autre  que  le  claquement  aortique  pro- 
page). A I’artere  femorale,  on  entend  un  double  souffle,  diastolique 
et  systolique.  C’est  le  double  souffle  intermittent  crural  de  Duroziez. 
Pour  percevoir  ce  double  souffle,  il  faut  exercer  une  certaine  com- 
pression sur  I’artere  avec  le  stethoscope.  Alors,  au  lieu  d’un  soulfle, 
on  en  entend  deux.  Le  premier  est  normal  et  du  au  retrecissement 
du  vaisseau  comprime  par  le  stethoscope.  Le  second  est  attribue  par 
M.  Duroziez  au  retrait  de  la  colonne  sanguine.  Le  double  ton  de 
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Traube  s'enlcnd  lorsqu'on  ausculle  I’artere  avcc  le  sl«liosco|K  sans 
compression,  il  cst  -lii,  suivant  Ti-aube,  a la  brusque  d.steus.ou  i lu 
vaisseau.  au  moment  de  la  systole,  et  a sa  depletion,  non  mo  i s 
brusque;  pendant  la  diastole.  D'apres  MM.  Potam  et  Rendu,  c esl  e 
ineme  phenomene  que  le  double  souflle;  la  diirerence  des  bruits 
percus  tient  seulement  it  la  pression  exercee  sur  I’artere  dans  1 un  des 


cas  et  non  dans  I’autre.  • n 

Le  double  soufne  de  Duroziez  n’est  pas  pathognomomque.  On  1 a 

observe  dans  certaines  pyrexies  infectieuses,  dans  la  chlorose,  le 
salurnisme,  etc. 

Les  capillaires,  dans  certaines  conditions  faciles  a determiner, 
donnent  dans  I’insiiffisance  aortique  un  signe  connu  sous  le  nom  de 
pouls  capillaire.  On  I’observe  en  grattant  le  front  avec  le  dos  de 
I’ongle  ou  en  pressant  les  ongles  entre  le  pouce  et  I’index  : on  voit 
alors  les  parties  ainsi  comprimees  rougir  etpalir  successivenient,  sou- 
vent  avec  une  grande  nettete.  On  I’observe  aussi  sur  les  capillaires 
retiniens,  avec  I’ophtalmoscope;  ces  battements  retiniens  se  voient 
d’autant  plus  nettement  que  I’insuffisance  est  plus  pure.  Les  arte- 
rioles paraissent  alors,  a chaque  systole,  dilatees  et  sinueuses,  pen- 
dant que  les  veines  retiniennes  semblent  vides.  Le  pouls  retinien  n est 
parfois  visible  que  sur  un  seul  ceil.  II  s’observe  dans  d’autres  ma- 
ladies que  I’insuffisance  aortique,  en  particulier  dans  la  maladie  de 
Basedow.  De  meme,  le  pouls  capillaire  n’est  pas  particulier  a I’insuf- 
fisance aortique,  ou  il  est  determine  par  le  spasme  arteriel.  On  pent 
le  constater  dans  certaines  maladies  infectieuses,  dans  I’arterio- 
sclerose,  le  tabes,  la  paralysie  generate,  etc. 

Quelques  autres  signes,  se  rapportant  a celui  qui  vient  d’etre 
decrit,  ont  ete  signales  assez  recemment.  L’ensemble  de  ces  pheno- 
menes,  qui  ont  pour  siege  I’isthme  du  pharynx,  a ete  designe 
sous  le  nom  de  « signe  de  Fred.  Muller  ».  Ce  sont : 

a.  Des  battements  amygdaliens  dus  a la  transmission  des  batte- 
ments carotidiens  aux  amygdales ; 

b.  Des  mouvements  de  va-et-vient  de  la  luette,  la  faisant  osciller 
comme  un  pendule  de  gauche  a droite  et  de  droite  a gauche ; 

c.  Un  pouls  capillaire  veritable  sur  la  luette  qui  change  de  cou- 
leur  a chaque  revolution  cardiaque ; ce  changement  de  coloration 
s’aperQoit  surtout  au  point  ou  la  luette  s’unit  en  avant  au  voile  du 
palais. 

Tels  sont  les  signes  physiques  que  Ton  observe  dans  I’insuffisance 
aortique.  11s  ont  une  importance  beaucoup  plus  grande,  au  point  de 
vue  du  diagnostic,  que  les  signes  fonctionnels. 

Physiologie  pathologique.  — L’insuffisance  aortique  est, 
parmi  les  afl'ections  valvulaires,  celle  qui  a ete  le  mieux  etudiee,  au 


1^20 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIRGULATOIIIE 

point  cle  VUG  de  la  reproduction  experimentale  des  accidents  et  des 
signes  physiques.  M.  Fr.  Franck,  dans  des  experiences  tres  nom- 
breuses,  a determine  chez  les  animaux,  chez  les  chiens  en  particu- 
liei,  des  lesions  des  sigmoides  aortiques  et  a pu  creer  meme  une 
insnffisance  fonctionnelle. 

Les  accidents  qiie  I’on  observe  alors,  immediatement  a la  suite  de 
la  dechirure  des  valvules,  sont  les  memes  que  ceux  que  I’on  constate 
chez  I’homme  apres  une  rupture  des  sigmoides  aortiques.  II  y a des 
phenomenes  de  depression,  I’arret  du  cceur  pendant  quelques 
secondes,  en  diastole.  Les  battements  reparaissent  ensuite,  mais 
avec  des  interruptions,  des  intermittences.  La  mort  peut  meme 
survenir  au  bout  d’un  temps  assez  court;  mais,  le  plus  souvent, 
I’animal  se  remet  et  ces  accidents  s’attenuent. 

La  pression  sanguine,  qui  s’abaisse  parfois  d’abord  jusqu’a  3 et 
4 centimetres  de  mercure,  s’eleve  ensuite  de  nouveau  et  peut  meme 
depasser  la  hauteur  normale. 

Jusqu’a  ces  dernieres  annees,  la  plupart  des  pathologistes  admet- 
taient  que  la  pression  sanguine,  dans  I’insuffisance  aortique,  etait 
notablement  abaissee.  On  expliquait  meme,  par  cet  abaissement  de 
pression,  la  plupart  des  signes  physiques  ou  fonctionnels  que  Ton  y 
observe.  II  n’en  est  rien.  Non  seulement  la  tension  arterielle  n’est 
pas  inferieure  a la  moyenne  normale,  qui  est  de  16  a 18  centimetres 
de  mercure,  mais  elle  peut  la  depasser  et  atteindre,  dans  I’insuffisance 
aortique,  de  21  a 25  centimetres. 

D’apres  les  travaux  de  MM.  Francois  Franck  et  Potain,  ce  fait 
paradoxal  peut  s’expliquer  de  la  fagon  suivante  et  tient  a deux  ordres 
de  causes  differentes  : 1“  it  y a une  suractivite  du  muscle  cardiaque, 
une  augmentation  dans  I’energie  de  la  systole  du  ventricule  gauche, 
qui  se  contracte  plus  fort  sous  I’influence  d’une  depletion  diastolique 
exageree ; 2“  I’insuflisance  aortique  s’accompagne,  en  outre,  d’un 
spasme  des  vaisseaux  peripheriques.  Ce  spasme  entraine  I’augmen- 
tation  de  la  pression  intra-arterielle;  il  a lui-meme  pour  cause  une 
influence  vaso-motrice  reflexe,  prenant  son  point  de  depart  dans 
I’irritation  de  I’endocarde  lese  et  dans  I’irritation  arterielle  provoquee 
par  la  propulsion  plus  active  du  ventricule  gauche.  En  somme,  le 
ventricule  gauche,  envoyant  le  sang  ,plus  energiquement  dans  les 
vaisseaux,  provoque  leur  spasme,  etce  spasme  peripherique  contribue 
puissamment  a relever  la  pression  sanguine. 

C’est  ce  spasme  egalement  qui,  d’apres  M.  Potain,  explique  la 
p&leur  des  teguments,  le  refroidissement  des  exlremites,  les  vertiges 
et  la  tendance  a la  syncope  que  Ton  observe  si  souvent  chez  les 
aortiques.  Le  pouls  capillaire  est  aussi  lie  a ce  phenomene  d’ordre 
nerveux. 
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Le  SYSteme  nerveux  intervient  done  d’une  facon  active  dans  la 
production  des  troubles  que  I’on  observe  dans  I’insufnsarice  aortique. 
La  theorie  de  la  production  de  I’onde  de  retour  dans  le  venlncule, 
avec  laquelle  on  voulait  expliquer  la  plupart  des  troubles  de  cette 
alTection,  est  done  insuffisante.  M.  Franpois  Franck  a aussi  fait  voir 
que  le  souffle  diastolique  de  la  base  ne  lui  etait  aussi  pas  intime- 
ment  lie,  puisque  cliez  le  chien,  par  simple  lesion  du  bulbe  aortique, 
sans  dechirure  des  sigmo'ides,  on  provoque  tons  les  signes  de  I insuf  i- 
sance,  y compris  le  souffle  diastolique  cardiaque  et  le  double  soufne 
femoral.  C’est  la  lesion  du  plexus  nerveux  aortique  qui  joue  proba- 
blement  le  role  principal  dans  cette  interessante  experience. 

L’explication  des  signes  physiques  ne  presente  d’ailleurs  aucune 
difficulte;  aussi  n’y  insisterons-nous  pas.  Le  souffle  an  deuxieme 
temps  et  a la  base  est  produit  par  la  vibration  des  sigmoides,  qui 
n’obturent  pas  suffisamment  le  calibre  de  I’aorte.  Le  cceur  ne  tarde 
pas  a ressentir  les  effets  de  ce  reflux  du  sang  dans  le  ventricule 
gauche.  II  se  dilate  et  s’hypertrophie,  puis,  a la  longue,  se  sclerose. 
Une  fois  que  le  myocarde  est  touche,  le  bon  fonctionnement  du  cceur 
est  compromis  et  I’asystolie  pent  arriver  a breve  echeance. 

Marche,  duree,  terminaisons.  — L’insuffisance  aortique 
confirmee  est  compatible  avec  une  vie  a peu  pres  normale  et  meme 
une  vie  active*,  pendant  un  laps  de  temps  considerable.  Presque  chez 
la  moitie  des  malades,  I’insuffisance  aortique  est  accompagnee  de 
retrecissement.  Pendant  tout  le  temps  qu’elle  est  compensee,  les 
malades  peuvent  vaquer  a leurs  occupations.  Ils  n’ont  pas,  comme 
les  mitraux,  de  ces  attaques  d’asystolie  qui  les  forcent  a s’aliter  des 
que  le  cceur  commence  a faiblir.  L’hypertrophie  du  cceur,  qui  ne 
tarde  pas  a survenir,  constitue  a la  fois  un  phenomene  favorable  et 
une  complication.  En  effet,  si,  d’une  part,  elle  permet  au  cceur  de 
compenser  la  lesion  en  augmentant  I’energie  ventriculaire,  elle 
amene,  d’autre  part,  une  aggravation  des  palpitations  et  des  troubles 
cardiaques.  Des  que  le  cceur  flechit  chez  les  aortiques,  le  pronostic 
devient  d’une  extreme  gravite.  Du  cote  du  cceur,  ce  seront  des  palpi- 
tations qu’on  observera,  du  c6te  des  poumons,  des  acces  de  dyspnee 
souvent  terribles. 

La  mart  est  la  terminaison  la  plus  frequente.  Elle  est  souvent 
subite,  soit  par  syncope,  soit  par  embolie,  partie  du  cceur.  La  syncope 
survient  a la  suite  d’une  emotion  vive  ou  par  influence  bulbaire. 
L’embolie  pulmonaire  s’observe  assez  souvent  comme  terminaison 
chez  les  vieux  aortiques  (Dejerine). 


•].  11  fiiut  faire  une  exception  pour  la  forme  pulsatile,  oii  les  malades  sent  genes 
par  les  battements  qu’ils  ressentent  dans  tous  les  membres  et  au  cou. 
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Enfin,  Vasystolie  pent  etre  le  terme  uUimc  de  cette  afTection,  (jui 
perd  alors  ses  caracleres  pi‘oj)res.  C’est  line  asyslolie  banale. 

Diagnostic.  foutes  les  lois  qu’on  enlend  un  sonl'lle  aw 
second  temps  et  a la  base,  an  foyer  d’auscnllation  de  I’aorle,  on  n’esl 
pas  en  droit  d’affirmer  I’existence  d’nne  insnf'flsance  aortiqne.  Cer- 
taines  valvules  calcifiees,  mais  non  insufrisantes,  peuvent  dormer 
lieu  a ce  souffle. 

Les  souffles  extra-cardiaques  diastoliques,  dont  la  pathogenie  est 
plus  delicate  a concevoir  qne  celle  des  souffles  extra-cardiaques 
mesosystoliques,  sont  probablement  dus  a une  compression  de  la 
lame  pulmonaire,  au  moment  de  I’expansion  diastolique.  M.  Potain 
admet  toutefois  que  ces  souffles  diastoliques  de  la  base  peuvent 
prendre  leur  origine  dans  le  pbenomene  suivant  : L’aorte,  brusque- 
ment  distendue  par  la  systole  cardiaque,  revient  aussi  brusquement 
sur  elle-meme.  Cette  depletion,  ce  retrait  correspond  a la  diastole  du 
ccBur  et  pent  provoquer  a ce  moment  une  aspiration  pulmonaire, 
engendrant  le  bruit  de  souffle. 

Favorises  par  les  adherences  pleurales,  ces  bruits  extra-cardiaques 
s’observent  chez  les  anemiques,  les  chlorotiques,  les  saturnins. 
Leur  siege  a ete  vivement  discute.  Localises  a I’orifice  aortique 
(Marey),  a I’orifice  tricuspidien  (Parrot),  a I’artere  pulmonaire 
(C.  Paul),  ces  souffles  se  distinguent  du  souffle  de  I’insuffisance 
aortique  par  les  caracteres  que  nous  avoirs  deja  indiques. 

On  pent,  dans  V anevrysme  de  Vaorle,  percevoir  aussi  ce  souffle  au 
deuxieme  temps  et  a la  base.  On  arrivera  cependant  a distinguer 
I’anevrysme  de  I’aorte  d’avec  Pinsuffisance  aortique  en  se  rappelant 
que,  dans  I’anevrysme,  il  y a deux  centres  de  battements  : I’un 
correspondant  au  cceur,  I’autre,  qui  est  plus  ou  moins  eloigne  du 
ccEur,  et  situe  le  plus  souvent  sous  la  clavicule  droite.  Le  dia- 
gnostic sera  presque  impossible  s’il  y a coincidence  de  I’anevrysme 
et  de  Pinsuffisance.  Ce  cas  est  d’ailleurs  loin  d’etre  rare. 

Pronostic.  — L’insuffisance  aortique  d’origine  cardiaque  est 
compatible  avec  une  longue  survie;  quoique  etant  incurable,  comme 
les  autres  affections  valvulaires,  elle  est  cependant  celle  qui  comporte 
la  duree  de  vie  la  plus  grande  et  les  moindres  inconvenients  pour  le 
malade  qui  en  est  atteint.  C’est  la  mort  subite  par  syncope  qui  assom- 
brit  le  pronostic,  car  cette  terminaison  foudroyante  pent  se  produire 
d’un  moment  a I’autre.  Elle  s’observe  surtout  dans  les  cas  oii  il  y a 
hypertrophic  enorme  du  ventricule  gauche. 

La  depressibilite  extreme  du  pouls  est  un  signe  facheux.  Au 
contraire,  un  bruit  musical  au  second  temps  et  a la  base  indique 
le  plus  souvent  qu’il  y a un  pertuis  mediocre  par  lequel  reflue  le 
sang  et  que,  par  consequent,  le  myocarde  n’a  que  pen  d’efforts 
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a elTectuer  pour  contre-balancer  cette  regurgitation  du  sang  dans  le 
coeur. 

La  grossesse  aggrave  le  pronostic  de  I’insuffisance  aortiquecomme 
celui  de  toutes  les  affections  valvulaires  en  general. 


II . — Insuffisance  aortique  d'origine  arterielle. 

La  maladie  decrite  par  Hodgson,  en  1819,  rentre  dans  les  mani- 
festations cliniques  de  I’arterio-sclerose.  Comme  cette  derniere  lesion, 
elle  reconnait  done  pour  causes  gen6rales  les  maladies  infectieuses, 
les  intoxications  et  les  dyscrasies  (goutte,  saturnisme,  etc.).  L heie- 
dite,  comme  celle  de  I’arterio-sclerose,  jouerait  un  certain  role. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  de  la  maladie  de 
Hodgson  sont  -surtout  marquees  dans  la  portion  ascendante  et  dans 
la  courbure  de  I’aorte.  Celle-ci  est,  dans  certains  cas,  extremement 
dilatee  et  forme  alors  une  sorte  de  poche,  commenpant  immedia- 
tement  au-dessus  des  valvules  sigmoides. 

La  surface  interne  de  I’aorte  est  encroutee  de  matiere  calcaire. 
Ses  parois  sont  epaissies  et  atheromateuses.  On  voit  pa  et  la  des  pus- 
tules d’atherome  recouvertes  d’une  croute  calcaire,  qui  font  saillie 
a I’interieur  de  la  poche  aortique.  D’autres  fois,  ainsi  que  1 avait 
remarque  Hodgson,  il  y a des  poches  anevrysmales,  sortes  d’ane- 
vrysmes  entes  sur  I’artere  dilatee.  On  n’observe  jamais,  dans  I’aorte 
dilatee,  de  caillots  lamelleux.  G’est  ce  qui  distingue  la  dilatation  de 
I’anevrysme. 

La  dilatation  se  termine  souvent  brusquement  a la  courbure  de 
I’aorte;  d’autres  fois  elle  diminue  graduellement.  Elle  peut  n’affecter 
qu’une  partie  du  cylindre  aortique,  n’occupant  qu’un  cote  du  vais- 
seau.  Ces  dilatations  partielles  ne  contiennent  qu’exceptionnellement 
des  caillots. 

Hodgson  avait  dejajudicieusement  observe  que  ces  lesions  se  trou- 
vaient  non  seulement  sur  la  crosse  de  I’aorte,  mais  sur  I’aorte  tho- 
racique  et  abdominale. 

Les  lesions  des  sigmoides  aortiques  sont  egalement  importantes  a 
considerer.  Ces  valvules  sont  rigides,  indurees,  incrustees  de  sels 
calcaires  et  separees  les  unes  des  autres,  par  suite  de  la  dilatation 
de  I’aorte. 

Les  lesions  de  I’aorte  et  des  sigmoides  sont  celles  de  I’arterio- 
sclerose,  de  I’atherome;  elles  seront  decrites  au  chapitre  des  Arte- 
rites. Nous  n’insisterons  done  pas  davantage  sur  leur  dtude. 

Symptomatologie.  — Le  ddbut  de  la  maladie  de  Hodgson 
est  insidieux.  Les  malades  ne  se  plaignent  d’abord  que  d’une  oppres- 
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sion  passagere,  survenant  aprfes  une  fatigue,  apres  un  effort  mus- 
culaire.  Cette  dyspnee  d’effort  est  encore  augmentee  par  la  moindre 
g6ne  respiratoire.  C’est  I’etat  des  arteres  qui  attirera  alors  I’attention 
du  medecin.  La  radiale  est  flexueuse,  dure,  peu  dilat^e  par  la  pul- 
sation cardiaque.  Lorsqu’on  la  presse  avec  les  doigts,  on  sent  une 
resistance;  elle  ne  s’affaisse  pas.  Les  arteres  superficielles  du  cou  et 
du  thorax  sont  aussi  flexueuses  et  saillantes.  II  en  est  de  meme  aux 
membres.  Lorsqu’on  fait  jouer  les  articulations,  ces  flexuosites  aug- 
mentent,  car  les  extremites  des  segments  arteriels  se  rapprochent. 

SiGNES  PHYSIQUES.  — L’aorte  est  dilatee,  et  cette  dilatation  pourra 
etre  constatee  par  la  palpation  et  la  percussion.  Normalement  I’aorte 
ascendante  ne  depasse  pas  le  Lord  droit  du  sternum,  et  reste  a 15  ou 
20  millimetres  en  dessous  de  la  fourchette  sternale.  Elle  depasse  le 
bord  du  sternum  dans  la  maladie  de  Hodgson.  Si  I’on  place  le  doigt 
dans  les  premier  et  deuxieme  espaces  intercostaux  droits,  on  sentira 
les  battements  de  I’aorte  dilatee.  Elle  pent  meme  deborder  la  four- 
chette sternale.  L’aorte  et  les  gros  vaisseaux  donnent  egalement  a la 
palpation  un  fremissement  vibratoire  marque,  qui  peut  se  commu- 
niquer  aux  organes  voisins.  La  percussion  indiquera  une  matite  de 
toute  la  region  sus-cardiaque.  L’origine  des  sous-clavieres  est  sur- 
elevee.  Mais,  la  dilatation  de  I’aorte  s’arretant  le  plus  souvent  avant  la 
fin  de  la  courbure,  les  arteres  droites  et  les  arteres  gauches  sont 
inegalement  dilatees  et  il  peut  en  resulter  une  inegalite  du  pouls. 
Des  plaques  atheromateuses  peuvent  encore  sieger  au  niveau  de 
I’embouchure  des  arteres  sous-clavieres  et  produire  le  m6me  effet. 

Auscultation.  — La  maladie  de  Hodgson  donne  lieu  a un  bruit 
de  souffle  qui  presente  les  caracteres  suivants  ; 

1“  Siege.  Ce  souffle  est  pergu  d’abord  le  long  du  bord  droit  du 
sternum,  puis  s’etend  le  long  du  deuxieme  espace  intercostal  droit.  11 
a en  effet  tendance  a s’etaler  en  largeur  plutot  qu’en  hauteur.  On 
I’entend  souvent  a i centimetres  a droite  du  sternum  (C.  Paul).  Puis, 
a mesure  que  I’aorte  se  dilate,  le  bruit  s’entend  dans  le  premier 
espace  intercostal  droit  et  dans  la  carotide  correspondante. 

II  se  propage  tres  peu  a la  pointe,  ou  il  ne  donne  lieu,  le  plus 
souvent,  qu’a  un  leger  prolongement  du  premier  bruit. 

2“  Temps.  Il  n’y  a plus  ici  un  souffle  diastolique  unique,  comme 
dans  la  maladie  de  Corrigan;  le  souffle  s’entend  aux  deux  temps 
lorsque  les  valvules  sont  insuffisantes,  au  premier  temps  seulement 
dans  le  cas  contraire. 

Quand  les  valvules  sont  suffisantes,  le  bruit  morbide  commence 
avec  la  systole  ventriculaire.  Il  cesse  au  moment  du  claquement  des 
sigmoides.  Ce  second  temps  a un  retentissement  particulier;  il  a 
« une  amplitude,  une  redundance,  une  vibrance  metalhque  caracte- 
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ristiques  » (Gueneau  cle  Mussy).  Exceptionnellement,  il  arrive  a avoir 

un  eclat  tympanique.  , 

Dans  le  cas  oil  le  claquement  des  sigmoides  n’est  pas  remplace 
par  un  souffle,  on  a done  lessignesdu  retrecissementaortique  (souffle 
au  premier  temps  et  a la  base)  accompagnes  d’une  resonnance  parti- 
culiere  du  second  bruit. 

Le  double  souffle  existe  frequemment,  soit  quand  il  y a insuffi- 
sance  des  sigmoides,  soit  quand  il  existe  au  pourtour  de  leur  bord 
libre  une  lame  calcaire,  vibrant  sous  I’effort  de  la  systole  ventricu- 
laire  et  de  I’ondee  retrograde. 

3“  Timbre.  Le  timbre  des  souffles  dans  la  maladie  de  Hodgson 
est  tres  variable.  Sourds  au  debut,  ils  prennent  un  caractere  plus 
ou  moins  rude  et  rapeux  a mesure  que  I’aorte  devient  dilatee  et  athe- 
romateuse.  Le  second  souffle,  du  a I’insuffisance,  est  doux,  moelleux 
et  aspiratif,  comme  dans  la  maladie  de  Corrigan. 

Le  pouls  est  dur,  serre.  C’est  le  pools  de  I’arterio-sclerose.  Les 
parois  arterielles  sont  tendues  et  resistantes,  a consistance  de  tuyau 
de  pipe.  Le  trace  sphygmographique  est  celui  de  Farterio-sclerose, 
avec  son  plateau  caracteristique.  Le  pouls  est  generalement  visible 
et  I’artere  se  dessine  a chaque  pulsation,  surtout  si  elle  est  flexueuse. 
Quand  on  met  le  bras  dans  la  demi-flexion,  ce  phenomene  devient  tres 
net.  « L’artere  a Fair  de  se  mouvoir  comme  un  petit  reptile  » (G.  Paul). 
Le  pouls  n’est  pas  toujours  augmente  de  frequence. 

Le  cceur  ne  tarde  pas  a s’hypertrophier  et  a se  scleroser,  il  prend 
alors  des  dimensions  considerables;  le  ventricule  gauche  est  surtout 
augmente  de  volume. 

L’aorte  dilatee  pent  comprimer  les  organes  voisins.  La  com- 
pression de  la  trachee  pent  etre  observee.  Ne  donnant  lieu,  au  debut, 
a aucun  trouble  respiratoire,  elle  se  decele  par  un  bruit  de  souffle 
tracheo-bronchique  plus  ou  moins  intense,  et  pouvant  s’entendre, 
dans  certains  cas,  sur  la  colonne  vertebrale. 

SiGNES  FONCTiONNELS.  — Contrairement  a ce  qui  se  passe  dans  la 
maladie  de  Corrigan,  les  symptomes  fonctionnels,  dans  la  maladie 
de  Hodgson,  ont  une  importance  plus  grande  que  les  signes  phy- 
siques. Tootle  systeme  arteriel  est  atteint  et  les  lesions  des  sigmoides 
ne  donnent  lieu  qu’a  des  troubles  fonctionnels  relativement  effaces. 

Dans  tous  les  visceres,  la  circulation  entravee  donne  lieu  a des 
meiopragies,  se  traduisant  par  des  symptomes  varies  : au  cerveau, 
du  delire;  au  cceur,  des  acces  d’angine  de  poitrine  attribues  a une 
sorte  de  claudication  intermittente  du  myocarde;  aux  reins,  de  I’in- 
suffisance  renale.  Ce  sont  des  symptomes  par  insuffisance  de  fonc- 
tionnement.  L’impermeabilite  du  rein  donnera  lieu  a des  symptomes 
d’origine  toxique  : de  la  dyspnee,  de  I’arythmie,  du  delire.  Enfin  on 
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pourra  observer  des  symptomes  biilbaires,  de  Palbuminurie,  de  la 
glycosurie,  de  la  polyurie,  independante  de  toute  sclerose  renale. 
On  a parfois  observe  des  attaques  de  pseudo-dpilepsie,  qui  sont  d’un 
pronoslic  grave,  car  dies  annoncent  souvent  la  mart  subite  a breve 
echeance. 

La  morl  subite  pourra  arriver  aussi  par  suite  d’angine  de  poi- 
trine.  C’est  la  une  terminaison  tres  commune  de  la  maladie  de  Hodg- 
son. L’hemorrhagie  cerebrale  et  I’uremie  sont  aussi  des  causes 
frequentes  de  mort  rapide.  Enfm,  s’il  y a asystolie,  elle  n’aura  lieu 
qu’apres  que  le  coeur  se  sera  dilate  et  qu’une  lesion  mitrale  concomi- 
tante  sera  venue  compliquer  la  scene. 

Diagnostic.  — Si,  chez  un  individu  soupQonne  ou  atteint  mani- 
festement  d’arterio-sclerose,  aux  arteres  dures  et  sinueuses,  on  con- 
state a la  base  du  coeur  un  double  souffle  rapeux,  rude  ou  piaulant,  on 
devra  penser  a la  maladie  de  Hodgson.  Onne  devrapas  cependantou- 
blier  que  le  double  souffle  peut  etre  provoque  par  les  rugosites  siegeant 
surles  valvules  sigmoi'des,  sans  qu’ily  ait  veritablement  insuffisance. 

Le  diagnostic  differentiel  entre  la  maladie  de  Corrigan  et  la 
maladie  de  Hodgson  se  fera  surtout  par  les  points  suivants.  Souffle 
unique,  diastolique,  dans  I’insuffisance  aortique  cardiaque;  double 
souffle  dans  I’insuffisance  aortique  arterielle.  Dans  cette  derniere 
afi’ection  le  pouls  est  vibrant,  serre,  et  donne  au  doigt  la  sensation 
d’une  corde;  il  est  bondissant,  depressible,  regulier  dans  la  maladie 
de  Corrigan.  Le  choc  de  la  pointe  est  tres  accuse  dans  celle-ci,  faible 
et  mou  dans  la  maladie  de  Hodgson. 

Dans  la  maladie  de  Corrigan,  I’insuffisance  existe  des  le  debut;  elle 
n’apparait  que  longtemps  apres  dans  la  maladie  de  Hodgson.  Celle-ci 
s’observe  surtout  chez  les  sujets  de  plus  de  cinquante  ans ; au  con- 
traire,  ce  sont  les  sujets  jeunes  qui  sont  atteints  d’insuffisance 
aortique  cardiaque.  Tandis  que  dans  I’insuffisance  d’origine  endo- 
cardique  la  lesion  valvulaire  est  I’element  fondamental  et  a peu  pres 
unique,  c’est  I’aortite  qui  est  I’element  essentiel  de  la  maladie  de 
Hodgson,  et  I’insuffisance  n’en  est  qu’un  element  accessoire,  et 
d’ailleurs  inconstant.  La  maladie  de  Hodgson  n’est,  en  effet,  qu’une 
aortite  compliquee  d’insuffisance. 

. Enfm,  apres  avoir  montre  les  differences  que  presentent  ces  deux 
types  cliniques,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  comme  nous  le  disions 
plus  haut,  qu’ils  peuvent  se  confondre  chez  certains  sujets. 

R.  WURTZ. 
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Les  affections  valvulaires  de  I’orifice  mitral  pr^sentent  une  parti- 
cularite  interessante.  Elies  comprennent  en  effet,  en  dehors  de  1 in- 
suffisance  et  du  retrecissement  mitral  d’origine  banale,  une  maladie 
qui  merite  une  place  a part  dans  la  nosologie.  C’est  le  retrecissement 
mitral  pur  ou  maladie  de  Duroziez.  Elle  differe  du  retrecissement 
mitral  d’origine  rhumatismale  par  son  etiologie,  ses  symptomes,  sa 
marche  et  son  pronostic.  Nous  la  decrirons  done  en  premier  lieu. 

Le  retrecissement  mitral  d’origine  rhumatismale  est,  dans  la 
grande  majorite  des  cas,  associe  a I’insuffisance.  Aussi  pourrait-on 
decrire  simultanement  ces  deux  affections.  Neanmoins,  comme  il 
existe  incontestablement  des  insuffisances  mitrales  isolees  sans  re- 
trecissement, nous  etudierons  separement,  pour  plus  de  clarte  didac- 
tique,  Vinsuffisance  mitrale  apres  le  retrecissement  mitral  pur. 

Enfin,  la  maladie  mitrale  (insuffisance  et  retrecissement  com- 
bines) sera  etudiee  dans  un  troisieme  chapitre. 


I.  — RETRECISSEMENT  MITRAL  PUR  (mALADIE  DE  DUROZIEZ). 

Le  retrecissement  mitral  pur,  on  maladie  de  Duroziez,  a ete  decrit 
pour  la  premiere  fois  par  cet  auteur  en  1877  L On  avait  remarque, 
avant  lui,  la  frequence  du  developpement  insidieux  du  retrecisse- 
ment, survenant  sans  cause  connue,  sans  rhumatisme  ni  choree  an- 
terieure,  et  sans  qu’oneutpu  remarquer,  a aucune  epoque,  Texistence 
d’une  endocardite  (Grisolle). 

fitiologie.  — L’etiologie  constitue  le  chapitre  le  plus  interes- 
sant  dela  maladie  de  Duroziez,  car  ses  causes  tranchent  absolument 
sur  les  causes  banales  des  autres  cardiopathies  valvulaires.  Sa  pre- 
ponderance dans  le  sexe  fiminin,  sa  rarete  relative  chez  I’homme,  sont 
en  effet  a remarquer.  Toutes  les  statistiques  s’accordent  sur  ce point: 
il  y a au  moins  deux  cas  de  retrecissement  mitral  chez  la  femme 
pour  un  cas  observe  chez  I’homme. 

L’dge  joue  egalement  un  r61e  tres  important  dans  I’etiologie  de  la 
maladie  de  Duroziez.  On  I’observe  a partir  de  quatorze  ou  quinze  ans, 
au  moment  de  la  puberte.  Elle  doit  cependant  exister  auparavant, 
dans  I’enfance;  mais  son  d6but  tout  a fait  insidieux  ne  permet  pas 


1.  Arch,  gendrales  de  mddecine. 
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d’affirmer  si  c’est  une  maladie  de  la  premiere  ou  de  la  seconde  en- 
fance.  En  tout  cas  c’est  chez  les  jeunes  filles  et  les  jeunes  femmes 
que  Ton  rencontre,  dans  la  grande  majorite  des  cas,  le  rdtrecisse- 
ment  mitral  pur. 

On  a essaye  de  donner  dilTerentes  explications  de  ce  fait.  A I’etat 
physiologique,  la  valvule  mitrale  est  plus  etroite  chez  la  femme  que 
chez  I’homme.  II  y aurait  la,  d’apres  M.  Landouzy,  une  sorte  de  loca- 
lisation qui  ne  ferait  qu’exagerer  une  disposition  normale.  De  plus 
les  femmes  atteintes  de  retrecissement  mitral  sont  souvent  chloro- 
tiques  et  partant  atteintes  d’aplasie  arterielle,  fait  a rapprocher  du 
precedent*.  Ce  serait  une  malformation  analogue  a ce  qu’on  observe 
dans  le  retrecissement  pulmonaire  (Duroziez). 

Quelle  est  la  nature  du  travail  morbide  qui  produit  la  stenose  de 
I’orifice  mitral?  On  a invoque  I’endocardite  fcetale,  d’autres  causes 
encore;  mais  il  faut  avouer,  avec M.  Duroziez,  que  nos  connaissances 
sur  I’etiologie  reelle  et  la  pathogenie  du  retrecissement  mitral  pur 
laissent  encore  beaucoup  a desirer. 

La  tuberculose  parait  jouer  un  role  encore  mal  determine  dans 
I’etiologie  de  cette  lesion.  M.  Potain  a aussi  remarque  que  la  tuber- 
culose pulmonaire  evolue  lentement  chez  les  malades  atteints  de 
retrecissement  mitral. 

Anatomie  pathologique.  — A I’autopsie  d’une  femme 
atteinte  de  retrecissement  mitral  pur,  on  trouvera  un  aspect  du  cceur 
tres  different,  suivant  que  la  malade  sera  morte  en  asystolie  ou  a la 
suite  d’une  complication  extra-cardiaque,  d’une  embolie  par  exemple. 
Dans  ce  dernier  cas,  les  changements  de  forme  et  de  volume  du  cceur 
seront  moins  marques. 

Si  la  malade  est  morte  en  asystolie,  le  cceur  est  plus  globuleux 
qu’a  I’etat  normal.  L’hypertropbie  plus  ou  moins  marquee  porte  sur- 
tout  sur  I’oreillette  gauche,  qui  est  manifestement  augmentee  de  vo- 
lume. Ses  parois  sont  epaissies  et  dures,  et  souvent  I’hyperplasie 
musculaire  se  manifeste  jusque  sur  les  fibres  de  I’auricule.  L’oreillette 
est  pleine  de  caillots  volumineux,  mous  et  noiratres.  On  trouve  par- 
fois  dans  I’auricule  de  petits  caillots  pales  et  durs,  incrustes  dans  les 
anfractuosites.  L’oreillette  et  le  ventricule  droits  sont  secondaire- 
ment  dilates  et  hypertrophies.  Le  ventricule  droit,  en  particulier,  est 
souvent  beaucoup  plus  gros  que  le  gauche,  et  rempli  de  caillots. 

Le  ventricule  gauche  est  rapetisse  et  diminue  de  volume.  Cette 
sorte  d’atrophie  est  reelle,  et  ne  tient  pas  a ce  que  le  ventricule  droit 
hypertrophie  fait  paraitre  le  gauche  plus  petit.  Recevant  moins  de 


1.  Le  retrecissement  tricuspidien  est  egalement  une  maladie  de  la  femme  et 
accompagne  parfois  le  retrecissement  mitral. 
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sane  a chaque  diastole,  et  se  contractant  sur  une  masse  liquide 
ZLre  qu’i  I'tol  normal,  le  ven.ricule  gauohe  lend  a revemr  ^ 
Ini-meme.  On  a signald  des  cas  oi,  II  y avaU  hyperlroph.e  du  ven Ir  - 
cule  gauche.  II  ne  s’agll  pas  alors  d’un  relrecissemenl  milral  pu  . 
M.  Rendu  a trouvd  dans  uncas  la  cavite  ventriculaire  si  petite,  si  res- 
serree,  qu’elle  pouvait  a peine  contenir  une  cuilleree  de  sang.^  e 
pericarde,  qui  est  comme  la  pierre  de  touche  du  rhumatisme,  n est 
jamais  frappe  (Duroziez).  A peine  note-t-on  un  leger  epanchement 
dans  certaines  autopsies. 

Dans  les  cas  ou  la  mort  n’est  pas  survenue  par  asystolie,  il  y a 
moins  de  changements;  le  coeur  n’est  pas  globuleux;  les  lesions  se 


bornent  principalement  a I’orifice  mitral. 

La  valvule  mitrale  montre  une  forme  caracteristique.  G’est  un  cone 
tronque,  comparable  au  museau  de  tanche,  un  veritable  enlonnoir 
qui  plonge  dans  le  ventricule,  et  dont  I’orifice  inferieur  est  en  forme 
de  boutonniere.  Cette  fente  est  souvent  si  etroite  qu’elle  ne  laisse  pas 
passer  I’extremite  du  petit  doigt.  Un  crayon  sufflt  a 1 obturer.  Les 
valves  ont  perdu  la  forme  d’une  mitre  5 elles  constituent  la  paroi  d un 
canal  infundibuliforme,  que  termine  au  bas,  au  pourtour  des  levres 
de  la  boutonniere,  un  un  peu  plus  epais  que  les  faces  libres 

de  la  valvule.  G’est  ce  bourrelet  qui  donne  a la  valvule  1 aspect  de 


museau  de  tanche  quand  on  la  regarde  par  le  ventricule.  II  est  i remar- 
quer  qu’il  n’y  a ni  vegetations,  ni  asperites  sur  cette  face  libre.  Quant 
a rorifice,  il  se  ferme  facilement,  on  n’observe  jamais  d’insuffisance. 


En  dehors  de  la  lesion  valvulaire,  les  lesions  viscerales,  en  cas 
d’asystolie,  ne  presentent  qu’une  particularite.  L’cedeme  du  pou- 
mon  peut  exister  a I’etat  solitaire;  il  est  precoce  et  frequent.  Les 
malades  meurent  alors,  dans  les  cas  prononces,  par  I’cedeme  de  la 
petite  circulation  et  non  par  celui  de  la  grande. 

Physiologie  pathologique.  — On  salt  que  la  valvule  mitrale, 
formee  de  deux  valves  souples,  de  deux  lames  qui  s’accolent  et  s’a- 
dossent  surtout  par  leurs  bords,  obture  I’orifice  mitral  de  la  maniere 
suivante  : les  deux  lames  elastiques  se  bombent,  en  formant  une 
sorte  de  dOme  dont  la  convexite  regarde  I’oreillette,  et  la  concavite  le 
ventricule.  Quand  il  y a retrecissement,  le  sang,  venant  de  I’oreillette 
dans  le  ventricule,  k travers  I’entonnoir  que  nous  venons  de  decrire, 
est  ralenti  dans  son  cours  au  niveau  de  I’obstacle.  La  premiere  des 
consequences  qui  en  resulte  est  la  dilatation  de  I’oreillette.  Ne  pou- 
vant  se  vider,  elle  se  dilate  et  s’hypertrophie  secondairement;  mais 
cette  hypertrophie  de  ses  parois  ne  parvient  que  temporairement  a 
surmonter  I’obstacle  cause  par  la  stenose. 

A la  suite  de  I’oreillette  gauche,  tout  le  systeme  dont  elle  est 
I’aboutissant,  les  veines  pulmonaires,  puis  les  capillaires  du  poumon 
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se  dilatent.  A la  longue,  les  caviles  droites  ne  tardentpas  ase  dilater. 
Lesveines  caves  et  le  systemeveineux  peripherique  sont  a leur  tour 
atteints  de  stases  et  I’asystolie  est  imminente.  Telles  sont  les  conse- 
quences mecaniques  du  retrecissement  mitral. 

Symptomatologie.  — Signes  physiques.  — Les  signes  phy- 
siques de  la  maladie  de  Duroziez  ne  sont  que  la  traduction  exacte  des 
lesions  que  nous  avons  decrites.  Le  mdcanisme  en  vertu  duquel 
prennent  naissance  les  bruits  morbides  que  I’on  entend  a I’auscul- 
tation  du  cceur  est  done  facile  a concevoir. 

Inspection.  — L’inspection  ne  donne  que  peu  de  renseignements; 
la  pointe  bat  tres  faiblement,surtout  quand  les  malades  sont  couches 
ou  au  repos. 

Percussion.  — Le  cceur  conserve  ses  dimensions  normales;  sa 
matite  n’est  pas  augmentee.  La  pointe  reste  en  dedans  du  mamelon 
dans  le  quatrieme  ou  le  cinquieme  espace. 


Fig.  to. — Pouls  de  relrecissement  mitral  (.Vzoulay). 

Palpation.  — Un  signe  important  fpurni  par  la  palpation  est  un 
fr^missement  cataire  prisystolique,  plus  rarement  diastolique.  Souvent, 
d’apres  M.  Duroziez,  on  en  pergoit  deux  : un,  presystolique,  termine 
par  le  premier  bruit  du  cceur  tres  energique,  puis  un  deuxieme,  dia- 
stolique. Ge  fremissement  semble  limite  a la  pointe.  Parfois  il  est 
intermittent.  Lorsqu’on  fait  faire  un  effort  au  malade,  il  reparait.  Ge 
fremissement  n’est  que  la  traduction  du  passage  du  sang  a travers  la 
mitrale  stenosee. 

Le  pouls  est  le  plus  souvent  regulier,  assez  developpe,  et  n’in- 
dique  nullement  la  lesion.  Gomme  les  arteres  n’ont  que  peu  de  sang, 
il  est  en  general  petit  et  faible.  Au  trace  sphygmographique  il  y a 
peu  d’elevation  du  pouls.  « Le  soubresaut  d’origine  arterielle  est 
bien  marque,  le  crochet  du  a la  reaction  elastique  est  tres  petit  ou 
souvent  m6me  manque  completement.  » Un  trace  de  retrecissement 
mitral  ne  permet  pas  de  faire  le  diagnostic  de  la  lesion,  car  il  n’est 
pas  assez  caracteristique. 

Auscultation.  — L’auscultation  fournit  les  signes  les  plus  impor- 
tants  de  beaucoup,  pour  le  diagnostic  du  retrecissement  mitral  pur. 
On  entend  : 

1®  Un  souffle  presystolique ; 
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2°  Un  dMoublement  du  second  temps; 

3°  Un  ronflement  diastoligue. 

M.  Duroziez  a repr^sente  la  serie  de  ces  bruits  par  1 onomatopee 

classique  : 

ffout  ta-ta  rrou. 

Ffout  correspond  au  souffle  presystolique  et  au  premier  bruit  du 
coeur  quile  suit  immediatement;  ta-ta,  au  dedoublement  du  second 
temps ; rrou,  au  roulement  du  grand  silence. 

Mais  I’etude  de  ces  bruits  morbides  merite  une  etude  detaillee. 
Analysons  done  les  temps  d’une  revolution  cardiaque  chez  une 
malade  atteinte  de  retrecissement  mitral  pur,  et,  pour  cela,  passons 
en  revue  successivement  les  modifications  qui  surviennent  dans  les 
bruits  et  les  silences  d’une  revolution  normale. 

Premier  bruit : Le  premier  bruit,  correspondant  a la  systole,  a, 
suivant  M.  Duroziez,  un  retentissement,  un  eclat  extraordinaires. 
Dans  certains  cas,  on  pent  I’entendre  a un  decimetre  de  la  poi- 
trine.  La  valvule  tricuspide  peut  aussi  claquer  fortement,  et  on 
I’entend  vers  le  sternum.  Le  claquement  bruyant  de  la  mitrale  s’ex- 
plique  par  la  durete  et  la  rigidite  de  I’entonnoir.  Celui  de  la  tricus- 
pide s’explique  par  ce  fait,  qu’elle  est  placee  sous  Poreille,  par  suite 
de  I’hypertrophie  du  ventricule  droit. 

Second  bruit : Le  second  bruit  peut  prendre  un  timbre  particu- 
lier,  un  pen  parchemine,  sec,  mais  il  est  surtout  dedoubU.  Depuis 
Bouillaud,  on  admet  que  ce  dedoublement  du  second  temps  est 
caracteristique  du  retrecissement  mitral.  En  tout  cas,  il  semble  en 
etre  le  signe  le  plus  constant,  et  peut  exister  en  dehors  de  tout 
souffle. 

Pour  qu’il  soit  caracteristique,  il  ne  doit  pas  etre  modifie  par  la  res- 
piration. Il  faut  savoir,  en  effet,  que  le  dedoublement  du  second  bruit 
du  coeur  s’observe  normalement  chez  des  sujets  sains,  dans  un  sixieme 
des  cas.  Il  se  perpoit  a la  fin  de  I’inspiration  et  au  commencement 
de  I’expiration,  et  ne  s’accompagne  d’aucun  trouble  fonctionnel  deter- 
mine. D’autre  part,  quand  il  y a augmentation  de  pression  dans  les 
arteres  pulmonaires,  ainsi  que  cela  s’observe  dans  les  lesions  chro- 
niques  du  poumon,  par  exemple,  on  entend  egalement  un  dedouble- 
ment du  second  temps,  sans  modification  aucune  des  bruits  du  coeur 
gauche.  Ce  dedoublement  annonce,  le  plus  souvent,  une  insuffisance 
tricuspidienne  immlnente,  par  dilatation  du  coeur  droit.  Dans  le 
retrecissement  mitral  pur,  le  dedoublement  du  second  temps  se 
distinguera  de  ces  dedoublements  par  le  caractere  que  nous  avons 
signale  plus  haut.  11  ne  doit  pas  etre  modifie  par  les  mouvements 
de  la  respiration. 
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Pour  MM.  Potain  et  Rendu,  le  maximum  de  ce  bruit  siege  au 
niveau  du  sternum,  a la  hauteur  du  deuxieme  espace  intercostal 
surtout  a droite,  c’esl-a-dire  qu’il  a son  foyer  de  production  au  point 
d’emergence  des  gros  vaisseaux  du  cmur,  et  vers  les  orifices  aortique 
et  pulmonaire.  Le  dedoublement  s’entend  done  habituellement  vers 
la  base  du  coeur,  au  niveau  du  sternum,  mais  il  peut  aussi  s’entendre 
vers  la  pointe  et  mfime  sur  toute  la  surface  du  coeur. 

Le  dedoublement  de  la  base  a ete  attribue  par  Roiiilland  a une 
diastole  s effectuant  en  deux  temps,  par  Rasch  a un  claquement  suc- 
cessif  des  deux  valves  de  la  mitrale.  II  s’explique  de  la  fapon  sui- 
vante  : Tantot  il  y a retard  du  claquement  des  sigmoides  aortiques 
sur  celui  des  sigmoides  pulmonaires,  et  celles-ci  se  ferment  plus 
vite,  parce  que  la  tension  sanguine  est  plus  grande  dans  I’artere  pul- 
monaire que  dans  I’aorte.  Tantdt  ce  sont  les  valvules  aortiques  qui 
retombent  les  premieres,  aspirees  en  quelque  sorte  par  le  ventricule 
gauche,  qui  ne  contient  qu’une  faible  quantite  de  sang  : e’est  ce  qui 
s’observe  au  debut,  alors  que  la  tension  n’est  pas  encore  tres  elevee 
dans  la  circulation  pulmonaire. 

Le  dedoublement  de  la  pointe  a ete  explique  ainsi  : Le  premier 
bruit  serait  le  choc  du  sang  sur  la  paroi  du  ventricule  gauche  (il  y a 
retard  dans  la  production  de  ce  temps);  le  second  serait  le  claque- 
ment des  sigmoides  propage.  M.  Potain  admet  que,  parfois,  dans  ce 
dedoublement  de  la  pointe,  la  premiere  partie  du  bruit  dedouble  est 
constituee  par  le  bruit  diastolique  normal,  et  la  seconde  par  un  cla- 
quement d’ouverture  de  la  mitrale,  e’est-a-dire  par  le  bruit  que  fait 
la  valvule  alteree  et  depourvue  de  souplesse,  en  s’abaissant  pour 
laisser  passer  le  sang  dans  le  ventricule. 

Les  deux  parties  du  second  temps  dedouble  sont  tantot  egales  en 
duree  et  en  intensite,  tantot  Pune  des  deux  est  plus  forte  et  prend 
seule  le  timbre  parchemine  (Duroziez). 

Dans  la  phase  diastolique  du  grand  silence  normal,  il  y a deux 
bruits  morbides  : le  souffle  presystolique  et  le  ronflement  diastolique. 

Souffle  presystolique  : Decrit  par  Gendrin  et  Fauvel,  ce  bruit 
n’existe  pas  toujours,  son  timbre  est  variable.  Tantot  il  est  rapeux, 
tantot  grondant,  tantot  soufflant.  Quand  le  coeur  bat  un  peu  vite,  il  se 
confond  avec  le  ronflement  diastolique,  que  nous  allons  decrire. 
Lorsque  le  pouls  est  lent,  il  manque  a peu  pres  completementL 

Roulement  diastolique  : Il  n’existe  pas  toujours,  mais  s’observe 
tres  frequemment.  C’est  un  roulement,  parfois  tres  net,  sorte  de 

1.  On  a parfois  rapporte  le  souffle  presystolique  ala  systole,  parce  qu’on  a trouve 
qu’il  coi'ncidait  avec  le  choc  du  coeur.  Mais  en  pareil  cas,  coname  le  montrent  les  traces 
cardiographiques,  le  soulevcment  de  la  pointe  commence  a se  produire  au  moment 
de  la  systole  aurtculairc  (prdsystole). 
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ron'nement  Ires  racile  a entendre  parfois  sourd 
avec  le  second  bruit  dedouble.  II  est  rarement  soufflant.  Dans 
cueUes  cas  pour  I'entendre  convenablement.  il  faut  fa, re  couoher 
talade  sur  le  M droit,  de  maniere  it  ramener  le  ventr.cule  gauche 

'““y'D^rliatopee  de  Duroziez  (ffont-ta-ta-rrou)  s'expliquera  done  de 

““  ^LCeSteseconlracte  (presystole)  et,  faisant  effort  pour  envoyer 
dans  le.  ventricule  la  plus  grande  quantile  de  sang  possible,  .1  y a 
un  souffle  presystolique ; 

ff- 

Aussitdt  apres,  sans  intervalle  aucun,  survient  la  contraction 
ventriculaire,  la  systole  bruyante  : 

fout. 

C’est  le  premier  claquenient  de  Duroziez,  il  a un  eclat  extraordi- 
naire. 

Survient  le  petit  silence,  puis  le  second  bruit  dedouble  ; 


ta-ta, 

du  au  defaut  de  synebronisme  des  claquements  des  sigmoides  aor- 
tiques  et  pulmonaires.  Puis,  enfin,  se  produit  le  roulement  diasto- 
lique,  le  sang  penetrant  de  I’oreillette  dans  le  ventricule  par  1 oriflee 
retreci  : 


rrou. 


Tel  est  le  type  complet  des  bruits  du  coeur  dans  le  retrecissement 
mitral  pur.  Mais  il  y a des  comLinaisons  multiples.  Chacun  de  ces 
bruits  peut  manquer.  Le  coeur  qui  bat  a 40  ou  50  ne  donnera  pas 
les  m6mes  bruits  que  le  coeur  qui  bat  a 100.  « Quand  le  pouls  est 
frequent,  le  coeur  bredouille ; on  n’entend  plus  que  le  tac  rou,  le  tac 
sonore  etant  le  premier  claquement ; les  autres  syllabes  sont  eli- 
d6es;  lemot  est  contracts  » (Duroziez). 

Le  dedoublement  du  second  bruit,  on  particulier,  peut  se  compli- 
quer  du  dedoublement  du  premier  bruit.  Le  souffle  presystolique 
peut  souvent  manquer.  Le  dedoublement  du  second  bruit  est  aussi 
inconstant  et,  dans  ce  cas,  il  peut  6tre  remplace  par  I’accentuation  du 
second  bruit  pulmonaire.  Frequemment  on  n’entend  que  le  ronfle- 
ment  diastolique,  renforce  a la  presystole,  avec  dedoublement  du 
second  temps. 

Dans  revolution  meme  du  retrecissement  mitral  pur  on  peut 
observer  successivement  les  modifications  suivantes  : 
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1 phase  . decloublement  du  second  bruit,  avec  precession  des  sig- 
moides  aortiques. 

2 phase  : disparition  du  dedoublement,  et  accentuation  du  second 

bruit  au  foyer  pulmonaire.  Ce  fait  est  du  a ce  que  la  tension  s’eleve 
dans  la  circulation  pulmonaire,  jusqu’a  contre-balancer  I’aspiration 
ventriculaire  qui  produisait  la  precession  des  sigmoides  aortiques. 
Alors  les  sigmoi'des  retombent  en  meme  temps  dans  I’aorte  et  I’artere 
pulmonaire;  mais  le  claquement  est  renforce  dans  cette  derniere. 

3“  phase  : dedoublement  du  second  bruit  avec  precession  des  sig- 
moides pulmonaires. 

Ces  modifications  successives  peuvent  avoir  une  signification 
pronostique  : la  precession  des  sigmoides  pulmonaires  existe  surtout 
dans  les  retrecissements  mitraux  tres  serres. 

SiGNES  FONCTiONNELs.  — Le  debut  du  retrecissement  mitral  pur 
est  generalement  obscur  et  passe  inapergu.  On  a vu,a  l’etiologie,que 
jamais  on  n a constate  cette  affection  avant  Page  de  quinze  a seize 
ans.  Dependant  on  apprendra  souvent,  par  les  commemoratifs,  que 
I’enfant  avait  de  la  gene  'pour  courir,  qu’elle  s’essoufflait  vite  et  avait 
des  palpitations.  II  y a aussi  une  tendance  tres  marquee  aux  epi- 
staxis,  qui  se  produisent  avec  une  abundance  et  une  frequence 
exceptionnelles.  Quand  les  regies  s’etablissent,  et  elles  s’etablissent 
souvent  d’une  fagon  tardive,  elles  sont  irregulieres  et  douloureuses. 
La  jeune  fille  atteinte  de  retrecissement  mitral  presente  un  facies  un 
peu  special.  La  teinte  de  la  peau  est  rosee,  souvent  pale,  plus  sou- 
vent encore  franchement  chlorotique. 

L’essoufflementjles  palpitations  qui  ont  marque  le  debut  dePaffec- 
tion,  pendant  Penfance,  ne  cessent  pas  a la  puberte.  De  meme  il  y 
a une  tendance  marquee  aux  hemorrhagies.  Ce  sont  toujours  les 
saignements  de  nez  qui  dominent,  mais  de  plus  on  observera  des  he- 
maturies,  des  metrorrhagies,  des  menorrhagies,  et  des  hematemeses 
repetees  simulant  Pulcere  rond.  II  y aura  egalement  de  Pamaigris- 
sement,  des  sueurs,  si  bien  que  cliniquement  on  pourra  observer 
deux  types  : le  type  chlorotique  du  retrecissement  mitral  et  le  type 
pseudo-tuberculeux . 

Dans  le  type  chlorotique,  les  malades  sont  pales,  essoufflees,  elles 
ont  de  Pamenorrhee  ou  de  la  dysmenorrhee,  de  la  dyspepsie,  et  sont 
constipees  habituellement.  On  observe  m6me  des  souffles  vascu- 
laires  de  la  tete  et  du  cou.  A Pauscultation  on  entend  le  rythme 
typique  : dedoublement  du  second  bruit,  avec  ronflement  diastolique 
et  souffle  presystolique.  Chose  curieuse,  les  bruits  cardiaques  mor- 
bides  peuvent  etre  intermittents,  paraissant  et  disparaissant  d’une 
fagon  irreguliere. 

II  y a parfois  un  peu  d’cedeme  des  malleoles,  de  la  congestion  a 
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la  base  des  poumons,  de  la  cyanose  des  levres.  Ces  signes  plus 
accentues  peuvent  mettre  sur  la  vole  du  diagnostic. 

Le  type  pseudo-tuberculeux  s’observe  chez  des  sujets  souffrant  de 
bronchites  repetees,  qui  se  succedent  par  poussees  mtermiUentes.  II 

Y a souvent  une  toux  seclie,  de  I’oppression  a la  suite  du  plus  leger 
Lercice.  II  Y a des  poussees  de  congestion  pulmonaire,  des  foyers 
mobiles  de  rales  sous-crepitants,  parfois  en  meme  temps  des 
hemoptysies,  des  sueurs  nocturnes,  ce  qui  fait  penser  a la  tuber- 
culose  D’ailleurs  celle-ci  existe  parfois  bien  reellement  chez  les  ma- 
lades  atteintes  de  retrecissement  mitral  pur.  Dans  quelques  cas  les 
Dhenomenes  pulmonaires  revetent  I’aspect  de  1 asthme  cardiaque.  II 

Y a de  la  dyspnee  d’effort  se  montrant  seulement  apres  un  effort  mus- 
culaire  on  un  exercice  violent.  Ces  acces  peuvent  meme  survenir 
brusquement  pendant  la  nuit. 

Les  femmes  atteintes  de  retrecissement  mitral  pur  peuvent  aussi 

montrer  des  phenomenes  de  dyspepsie. 

Certains  autres  symptomes  ; congestion  habituelle  des  joues, 
coloration  violacee  des  levres  etdes  ongles,  engourdissementetrefroi- 
dissement  des  extremites  digitales,  montrent  qu’il  y a tendance  a la 
stase  peripherique. 

Quand  Vasystolie  est  imminente,  c’est  surtout  par  des  pheno- 
menes pulmonaires  qu’elle  s’annonce.  L oppression  et  la  toux 
augmentent.  La  dyspnee  survient  au  moindre  effort  et  fatigue  la 
malade.  C’est  par  la  base  du  poumon  gauche  que  dehute  le  plus  sou- 
vent la  congestion  pulmonaire.  Elle  pent  aller  jusqu’a  I’apoplexie.  Les 
embolies  pulmonaires  ne  sont  pas  rares;  des  lors,  les  malades 
deviennent  des  asystoliques  vulgaires,  et  I’affection  perd  son  indivi- 


dualite  clinique. 

h’embolie  cerebrate  est  une  complication  relativement  frequente 
du  retrecissement  mitral.  Determinee  par  les  concretions  fibrineuses 
des  oreillettes,  I’embolie  se  loge  le  plus  souvent  dans  la  sylvienne  et 
provoque  une  aphasie  accompagnee  d’hemiplegie  droite.  Cet  acci- 
dent pent  survenir  de  bonne  heure  et  etre  suivi  de  longues  annees  de 
survie.  Le  retrecissement  mitral  pent  persister  pendant  douze  a quinze 
ans  apres  I’embolie  cerebrate,  et  meme  encore  davantage,  peut-etre 
parce  que  le  repos  force  auquel  sont  condamnees  les  hemiplegiques 
retarde  I’aggravation  de  la  lesion  mitrale. 

Diagnostic.  — C’est  I’auscultation  du  cceur  qui  fera  faire  le 
diagnostic  du  retrecissement  mitral  pur.  Cette  affection,  latente  a son 
debut,  et  dont  1’evolution  clinique  est  sensiblement  differente  de  celle 
des  autres  affections  valvulaires,  ne  se  revelera  que  par  des  signes 
peu  nets  et  peu  en  rapport  souvent  avec  la  lesion  cardiaque.  Les 
saignements  de  nez  repetes  devront  attirer  I’attention  du  medecin, 
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ainsi  qu6  la  tendance  a 1 essoufflement.  Les  types  depseudo-chlorose 
de  pseudo-tubercuIose,d’asthmecardiaque  que  nous  avons  decritsen 
sont  la  preuve.  Un  bon  signe  est  fourni  an  diagnostic  paries  hemor- 
rhagies  repetees,  quelle  que  soit  leur  provenance.  Si  Ton  est  en  pre- 
sence d’une  jeune  femme  hemiplegique  et  aphasique,  avant  d’incri- 
miner  la  syphilis,  il  faudra  ausculter  le  cceur.  Souvent  le  diagnostic 
de  I’embolie  pourra  etre  ainsi  determine, 

Quant  au  pronostic,ilcomporteactuellement  certaines  reserves, 
De  longues  remissions  avec  disparition  des  bruits  morbides  du  cceur 
ont  ete  observees  et  ont  fait  penser  que  la  guerison  est  possible,  ce 
qui  est  peut-etre  exagere,  Dans  les  cas  ordinaires,  le  retrecissement 
mitral  pur  est  une  affection  qui  reste  a peu  pres  parfaitement  com- 
pensee  pendant  de  longues  annees,  a la  condition  que  des  mesures 
cPhygiene  prophylactique  soient  prises  pour  eviter  toutes  les  causes 
de  fatigue  et  de  surmenage  pouvant  mener  a I’asystolie,  C’est  dire 
que  I’etat  social  des  malades,  permettant  ou  non  le  repos,  sera  un 
element  capital  de  ce  pronostic. 

La  grossesse  pent  exercer  sur  la  marche  du  retrecissement  mitral 
une  influence  funeste.  Souvent,  en  pared  cas,  on  observe  des  fausses 
couches,  des  hemorrhagies  apres  I’accouchement.  Enfm  I’allaitement 
est  encore  une  cause  d’aggravation. 

R.  WURTZ, 


II.  — INSUFFISANCE  MITRALE. 

Definition.  — On  dit  qu’il  y a insufflsance  mitrale  toutes  les 
fois  que  le  sang,  au  moment  de  la  systole,  reflue  du  ventricule 
gauche  dans  Toreillette  correspondante,  par  I’oriflce  auriculo-ventri- 
culaire  gauche  incompletement  ferme. 

Anatomie  et  physiologic  pathologiques.  — L’oreillette 
gauche  regoit,  dans  ce  cas,  du  sang  des  deux  cotes  a la  fois  : du  ven- 
tricule gauche,  dont  la  masse  sanguine  reflue  en  partie  a travel's  la 
valvule  insuffisante,  et  des  veines  pulmonaires,  qui  lui  amenent  le 
sang  des  poumons.  11  s’ensuit  toute  une  serie  de  modifications 
secondaires ; I’oreillette  gauche  se  dilate,  ses  parois  s’hypertrophient. 
Les  vaisseaux  de  la  petite  circulation,  veines  et  arteres,  ne  tardent 
pas  a se  dilater;  puis,  a leur  suite,  les  cavites  droites,  exactement 
comme  dans  le  retrecissement  mitral.  Contrairement  a ce  que  Ton 
voit  dans  les  affections  aortiques,  c’est,  en  effet,  le  ventricule  droit 
qui  etablit  la  compensation,  II  est  done  force  de  s’hypertrophier,  pour 
vaincre  et  surmonter  ^augmentation  de  pression  du  sang  dans 
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I’artere  pulmonaire.  Or,  plus  cette  pression  sera  grande,  moins  le 
sang  aura  de  tendance  a reduer  du  ventricule  gauche  vers  les  cavites 

droites,  a travers  la  mitrale  insuffisante. 

On  trouvera  done  a I’autopsie  d’un  individu  atteint  d insuffisance 
mitrale  un  coeur  hypertrophie.  Get  organe  est  globuleux,  au  lieu 
d’etre  pointu  comme  dans  le  retrecissement  mitral.  La  pointe 
elargie,  arrondie,  est  formee  par  le  ventricule  droit  plus  encore  que 
par  le  ventricule  gauche.  L’axe  du  ccBur  tend  a devenir  horizontal. 
L’augmentation  de  volume  porte  surtout  sur  le  ventricule  droit,  puis 
sur  I’oreillette  gauche.  Le  ventricule  gauche  conserve  souvent  les 
dimensions  normales.  II  n’est  pas  revenu  sur  lui-meme,  comme  dans 
le  retrecissement  mitral.  Neanmoins,  comme  il  y a hypertension  due 
a I’hypertrophie  du  ventricule  droit,  le  ventricule  gauche  peut  etre 
dilate,  puis  hypertrophie  a son  tour,  mais  e’est  surtout  la  dilatation 
qui  domine. 

Voici  comment  il  faut  verifier,  sur  une  table  d’autopsie,  I’existence 
d’une  insuffisance  mitrale.  Apres  avoir  enleve  le  coeur,  on  ouvre 
roreillette  gauche,  et  Ton  y verse  une  certaine  quantite  d’eau.  Celle-ci 
penetre  dans  le  ventricule  sous  faction  de  la  pesanteur.  On  prend 
alors  le  ventricule  a pleines  mains  et  on  le  presse  brusquement.  Si 
feau  reflue  dans  I’oreillette  au  lieu  de  passer  completement  par 
faorte,  il  y a insuffisance.  On  peut  encore,  apres  avoir  enleve  le 
coBur,  enfoncer  dans  le  ventricule  gauche  la  canule  pointue  d’une 
forte  seringue  pleine  d’eau,  et  pousser  brusquement  I’injection.  S’il 
y a insuffisance,  I’eau  refluera  dans  I’oreillette.  Un  long  tube  en 
caoutchouc,  muni  d’une  effilure  en  verre  a une  de  ses  extremites  et 
d’un  entonnoir  a I’autre,  peut  remplacer  la  seringue.  On  peut  enfln 
constater  I’insuffisance  (quand  e’est  une  insuffisance  par  dilatation) 
par  la  mensuration.  G’est  le  moyen  le  plus  sur.  En  comparant  les 
chilTres  que  I’on  aura  trouves  aux  chiffres  normaux,  on  saura  s’il  y 
a,  ou  non,  dilatation  de  I’orifice. 

Gette  insuffisance  peut  etre  causee  par  des  lesions  tres  diverses.  Il 
peut  y avoir  des  adherences  etablies  entre  la  face  ventriculaire  d’une 
des  valvules,  ou  meme  des  deux,  et  la  paroi  du  ventricule  gauche. 
Les  valves  peuvent  etre  perforees,  a la  suite  d’une  endocardite  ulce- 
reuse,  sur  une  etendue  plus  ou  moins  grande.  Les  valves  peuvent 
etre  saines,mais  les  cordages  tendineux  sent  raccourcis,  et  la  valvule 
qui  s’ouvre  librement  pour  laisser  passer  le  sang  de  I’oreillette  dans 
le  ventricule,  ne  peut  se  refermer  entierement  lors  de  la  systole 
ventriculaire.  Si  ces  cordages  sent  rompus,  les  valves  se  relevent  et 
se  rebroussent  dans  I’oreillette  avec  le  sang,  quand  le  ventricule 
se  contracte.  Ges  cas  sont  des  plus  graves  et  entrainent  une  insufli— 
sance  mitrale  considerable,  a laquelle  les  malades  succombent  rapi- 
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clement.  Le  reli\chement  des  muscles  papillaires,  leur  elongation 
pourraient  6tre  aussi  la  cause  d’insuffisance. 

C’est  surtout  le  raccourcissement  des  cordages  tendineux  qui 
est,  d’apres  MM.  Potain  et  Rendu,  la  cause  la  plus  commune  de 
Pinsuffisance.  Ges  cordages  deviennent  cassants,  scldreux;  ils  s’epais- 
sissent,  s’accolent  et  se  soudent  les  uns  aux  autres.  Si  I’on  mesure 
ces  muscles  papillaires,  on  voit  qu’ils  ont  parfois  perdu  un  centi- 
metre de  leur  longueur  normale.  II  s’ensuit  que  les  valvules  ne 
peuvent  se  redresser  suffisamment. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  lesions,  vegetatives  ou  ulcereuses, 
que  portent  les  valvules  et  les  piliers.  Ce  sont  les  lesions  de  I’endo- 
cardite  chronique.  Elies  ont  ete  decrites  en  detail  page  109.  Nous 
citerons  seulement  encore,  comme  entrainant  Pinsuffisance  mitrale, 
les  an6vrysmes  de  cette  valvule.  Ce  sont  des  poches  anevrysmatiques, 
formant  des  saillies  arrondies  sur  Pune  ou  Pautre  face  de  la  valvule 
mitrale,  percees  d’un  trou  a leur  centre  et  remplies,  le  plus  souvent, 
de  caillots  fibrineux.  II  peut  y en  avoir  plusieurs  chez  le  meme  indi- 
vidu.  Ges  poches  sont  le  reliquat  de  petits  abces  developpes  a la  suite 
d’une  infection  de  Pendocarde,  entre  les  deux  lames  de  la  mitrale, 
abces  qui  se  sont  vides,  a un  moment  donne,  dans  le  cceur.  Ges 
anevrysmes  valvulaires  sont  fort  rares  d’ailleurs.  II  en  est  de  meme 
des  tumeurs  de  la  valvule,  myxomes,  etc.  (Debove,  Curtis). 

La  dilatation  simple  de  Porifice  mitral  peut  amener  son  insuffi- 
sance.  II  n’y  a alors  aucune  lesion  de  la  bicuspide.  Ce  point  a ete  Pobjet 
de  nombreuses  discussions.  Pour  certains  auteurs  (C.  Paul),  Pinsuffi- 
sance mitrale  pure  n’existe  que  dans  les  cas  ou  il  y a dilatation  du 


cceur.  II  est  admis  actuellement  par  la  majorite  des  auteuis,  en  par- 
ticulier  par  MM.  Jaccoud,  Potain  et  Rendu,  que  la  dilatation  seule 
peut  causer  Pinsuffisance.  Mais  ce  cas  doit  etre  considere  comme 
rare,  pour  la  raison  suivante  : toutes  les  fois  que  1 anneau  ventricu- 
laire  s’elargit,  les  valvules  dont  il  porte  Pinsertion  subissent  une 
ampliation  parallele.  La  valvule  mitrale  s’allonge  alors  pathologique- 
ment,  mais  en  effectuant  un  travail  absolument  semblable  a celui  qui 
s’accomplit  physiologiquement  lors  de  la  croissance.  Les  valvules 
s’allongeant  alors  a mesure  que  leurs  points  d’insertion  s’ecartent, 
elles  restent  capables  de  se  rejoindre  lors  de  la  systole,  de  sorte 
qu’il  n’y  a pas  d’insuffisance.  Neanmoins,  lorsqu’il  y a dilatation 
extreme  du  ventricule  gauche,  les  muscles  papillaires  sont  devies  de 
leur  axe.  Les  tendons,  qui  sont  inextensibles,  deviennent  trop  courts 
et  tirent  les  Lords  des  deux  valves  en  bas  et  en  dehors.  Il  s ensuit  un 
hiatus  entre  ces  deux  valves,  et  une  insuffisance  consecutive. 

Symptomatologie.  — Un  malade  ayant  subi  une  ou  plusieurs 
atteintes  de  rhumatisme,  et  porteur  d’une  insuffisance  mitra  , 
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eprouve,au  debut  de  son  affection,  des  troubles  fonctionnels  divers 
et  qui  traduisent  tons  une  tendance  a la  stase  dans  les  differents 

visc6r6S. 

L’oppression,  la  dyspn^e  apparaissent  les  premieres.  Le  malade 
s’essouffle  vite;  il  ne  pent  se  livrer  a aucun  effort  soutenu,  ni  monter 
les  escaliers  tout  d’une  haleine.  II  se  plaint  de  manquer  d’air.  D’abord 
discontinue  et  passagere,  cette  dyspnee  devient  bientdt  habituelle.  II 
y a egalement  des  palpitations.  En  revancbe,  les  malades  accusent 
tres  souvent  une  sensation  penible  de  barre  a la  region  epigastrique. 
Parfois  le  debut  de  la  maladie  s’accuse  par  des  troubles  digestifs, 
comme  dans  I’insufilsance  aortique.  II  y a de  la  dyspepsie,  de  la 
pesanteur  apres  les  repas,  et  une  tendance  invincible  au  sommeil. 
G’est  a ce  moment  que  les  malades  sont  le  plus  oppresses. 

II  y a egalement,  du  c6te  du  systeme  nerveux,  des  phenomenes 
de  congestion.  Les  malades  ont  la  tete  lourde,  parfois  de  la  cepbalalgie, 
de  la  somnolence,  de  la  torpeur  intellectuelle.  D’autres  fois,  au 
contraire,  ils  sont  impatients,  d’une  susceptibilite  exageree. 

L’cedeme  des  membres  inferieurs  est  le  premier  symptdme  un 
peu  net  qui  viendra  denoter,  chez  les  malades  atteints  des  differents 
malaises  que  nous  venous  de  decrire,  I’existence  d’une  insuflisa’nce 
mitrale.  II  apparait  d’abord  passagerement  le  soir,-  a la  suite  d’une 
fatigue.  Les  malades  ont  de  la  peine  a oter  leurs  chaussures.  Les 
malleoles  sont  seules  enflees  au  debut;  cet  oedeme  ne  tarde  pas  a 
devenir  permanent,  puis  il  se  generalise  et  s’etend  a la  totalite  des 
membres  inferieurs.  En  presence  de  ce  signe,  on  devra  penser  a 
une  affection  cardiaque  et  proceder  a I’examen  du  coeur. 

SiGNES  PHYSIQUES.  — luspecUon.  ■ — Les  signes  que  fournit  I’in- 
spection  ne  seront  accuses  que  dans  le  cas  ou  I’insuffisance  mitrale, 
ayant  dure  un  certain  temps,  a deja  determine  de  la  dilatation  et  de 
I’hypertrophie  du  myocarde.  Dans  ces  cas,  la  region  precordiale  est 
tres  souvent  bombee,  meme  quand  I’bypertrophie  n’existe  que  dans 
le  ventricule  droit.  La  pointe  bat  au  niveau  normal,  excepte  dans  les 
cas  ou  il  y a bypertrophie  du  ventricule  gauche.  Elle  peut  etre 
alors  fortement  deviee  en  bas  et  vers  la  region  axillaire.  L’ondulation 
ventriculaire  se  propage  dans  ces  cas  avec  energie  a la  region  pre- 
cordiale. 

Palpation.  — Le  choc  du  coeur  se  fait  generalement  sur  une  plus 
grande  etendue  qu’a  I’etat  normal,  surtout  vers  la  droite ; il  depasse 
quelquefois  le  bord  droit  du  sternum.  Souvent  aussi  la  region  epigas- 
trique est  le  siege  de  mouvements  pulsatiles. 

De  plus  la  main  perQoit  un  fremissement  cataire  systolique.  Ce 
phenomene  ne  se  montre  parfois  que  lorsque  le  coeur  est  excite,  et, 
pour  le  percevoir,  il  faut  quelquefois  faire  marcher  le  malade.  Il 


to 
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devient  plus  net  lorsque  le  malade  esl  couctie  sur  le  c6te  gauche. 
II  s’observe  surtout  vers  la  pointe  du  coeur.  Les  caracteres  de  ce 
fremissement  le  diflerencient  de  celui  du  retrecissement  mitral. 
Celui-ci  debute,  en  efl'et,  au  milieu  de  la  diastole,  continue  pendant 
la  presystole  et  cesse  au  moment  du  choc  de  la  pointe.  Le  fremis- 
sement de  I’insuffisance,  au  contraire,  prolonge  le  choc  de  la  pointe  ; 
il  est  systolique  et  disparait  avant  le  claquement  des  sigmoides. 
G’est  line  vibration  assez  forte,  souvent  rude,  et  d’intensite  tout  a fait 
variable.  Parfois  au  contraire  il  est  a peine  perceptible.  Pour 
MM.  Potain  et  Rendu,  ce  fremissement  alameme  valeur  que  le  souffle 
au  premier  temps  et  a la  pointe  dontnous  aliens  parler  tout  a I’heure- 
Dans  le  second  espace  intercostal  gauche,  le  doigt  qui  palpe 
sent  souvent  un  choc  bref  alternant  avec  celui  de  la  pointe.  C’est 
ce  que  les  auteurs  allemands  appellent  le  claquement  sensible  des 
valvules  pulmonaires.  Ce  choc  a ete  attribue  au  claquement  exagere 
des  valvules  sigmoides  de  I’artere  pulmonaire,  par  suite  de  I’hyper- 
trophie  du  ventricule  droit  et  de'  I’augmentation  de  la  pression 


sanguine  dans  Partere  pulmonaire. 

Percussion.  — Lessignesfournis  par  la  percussion  sont  variables. 
Generalement,  la  matite  precordiale  est  tres  augmentee.  La  forme  de 
cette  matite  varie  suivant  que  I’hypertrophie  porte  exclusivement  sur 
le  ventricule  droit  ou  sur  les  deux  ventricules.  Elle  peut  atteindre 
parfois  19  a 20  centimetres  dans  le  sens  longitudinal,  et  15  ou  16 
dans  le  sens  transversal  (Potain  et  Rendu). 


Auscultation.  — L’insuffisance  mitrale  determine  la  production, 
a la  pointe  du  coeur,  d’un  souffle  presentant  les  caracteres  suivants. 

Ce  souffle  est  systolique;  il  commence  exactement  avec  le  premier 
bruit  du  coeur;  il  correspond  au  redux  du  sang  a travers  la  valvule 
bicuspide  insuffisante.  Il  est  d’emblee  fort  et  vibrant,  sans  renfor- 
cement  aucun  pendant  tout  le  temps  de  sa  duree.  Le  siege  de  ce 
souffle  est  principalement  au  niveau  de  la  pointe  du  cceur.  Ce  fait 
peut  paraitre  paradoxal,  puisque  le  bruit,  naissant  a la  base  du 
ventricule,  devrait  se  propager  dans  le  sens  du  redux  du  sang.  C’est 
d’ailleurs  ce  qui  se  passe  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Skoda 
avait  deja  remarque  que  le  maximum  du  bruit  s’entendait  parfois 
au  niveau  de  I’oridce  pulmonaire.  Cela  tient,  ainsi  que  Pa  demontre 
Naunyn  a ce  que  Poreillette  surmonte  en  grande  partie  Porigine  de 
Partere  pulmonaire  el  peut  ainsi  Iransmettre  a 1 oreille-  le  soufde 

nroduit  a sa  base.  •,  i 

On  a explique  la  predominance  du  soufde  de  Pinsuflisance  mitrale, 

a la  pointe,  de  differentes  fagons  : le  bruit  se  propage  en  realite  dans 
toutL  les  directions  et  s’entend  le  mieux  la  ou  le  ven  ricule  se 
irouve  le  plus  pres  de  la  paroi  thoracique,  c’est-a-dire  a la  pointe. 
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De  plus,  le  raccourcissement  des  tendons  amene  souvent  un  abais- 
sement  de  I’orifice  mitral  et  le  rapproche  de  la  pointe  du  cceur. 

Les  caracteres  de  ce  souffle  sont  tres  variables.  II  peut  6lre 
rapeux,  fort  et  rude,  d’autres  fois  doux.  Le  bruit  de  jet  de  vapeur 
auquel  on  I’a  compare  rend  assez  bien  I’impression  que  donne  a 

I’oreille  ce  souffle  quand  il  est  tres  intense.  ^ 

II  peutetre  circonscrit  a la  pointe  ou  s’entendre  dans  toute  1 etendue 
du  coeur.  II  se  propage  habituellement  vers  1 aisselle,  avec  plus  ou 
moins  d’intensite.  On  peut  meme  I’entendre  jusque  dans  le  dos  du 
malade,  ou  il  domine,  dans  certains  cas,  le  murmure  vesiculaire. 
C’est,  d’apres  M.  Duroziez,  un  excellent  signe  permettant  de  le 
differencier  d’avec  le  souffle  de  rinsuffisance  tricuspidienne,  qui 
ne  s’entendrait  jamais  dans  le  dos. 

L’intensite  de  ce  bruit  de  souffle  est  naturellement  en  rapport 
avec  les  conditions  dans  lesquelles  se  produit  I’insuffisance.  Si  I’ori- 
fice  est  extremement  etroit  ou  extremement  dilate,  le  bruit  sera  de 
faible  intensite.  La  quantite  de  sang  refluant  du  ventricule  dans 
I’oreillette  influera  egalement  sur  le  bruit  du  souffle.  Si  le  ventricule 
est  dilate  et  se  remplit  largement,  il  y aura  un  bruit  bien  plus  intense 
que  s’il  ne  renferme  que  peu  de  sang.  La  pression  sanguine  influera 
egalement;  plus  elle  sera  forte,  plus  le  souffle  sera  intense. 

L’attitude  du  malade  peut  determiner  des  changements  dans  I’in- 
tensite  du  souffle  d’insuffisance  mitrale  (Waldenburg).  Il  peut  n’appa- 
raitre  que  dans  certaines  attitudes,  ou  fetre  notablement  renforce  des 
qu’on  fait  prendre  ces  attitudes  au  malade.  La  position  couchee 
amene  ainsi  Fapparition  du  souffle,  ou  son  renforcement.  En  faisant 
tendre  au  malade  les  bras  en  avant  et  les  laissant  reposer  sur  un 
appui,  sans  trop  d’efforts,  on  arrive  egalement  a produire  des  varia- 
tions dans  I’intensite  du  souffle. 

Le  timbre  de  ce  souffle  est  aussi  variable  que  son  intensite.  Il 
peut  etre  doux,  piaulant,  musical,  ou  reche,  rapeux  (bruit  de  scie,  de 
rape),  ou  enfin  en  jet  de  vapeur. 

Le  souffle  systolique  peut  manquer,  inais  le  fait  est  excep- 
tionnel. 

En  meme  temps  que  le  souffle  systolique,  on  constate,  au  troi- 
sieme  espace  intercostal  droit,  un  renforcement  du  second  temps.  Il 
est  du  a I’augmentation  de  pression  dans  I’artere  pulmonaire  et  tra- 
duit  un  claquement  exagere  des  sigmo'ides  pulmonaires  (Skoda, 
Jaccoud).  Les  autres  bruits  du  cceur  sont  normaux.  Enfin  on  constate 
a I’anscultation,  outre  les  bruits  pathologiques,  I’irregularite  des 
bruits  cardiaques. 

h’arythmie  est,  en  effet,  presque  constante.  Apparaissant  le  plus 
souvent  au  debut  m6me  de  la  maladie,  elle  ne  manque  jamais  des  qu’il 
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y a dilatation  avec  hypertrophie.  Elle  pent  alTecter  des  caracteres  tres 
variables. 

11  y a souvent  des  faux  pas  du  coeur,  des  internnittences,  des  irrd- 
gularites  se  succedant  sans  aucun  ordre  et  sans  aucun  rythme.  II 
pent  encore  y avoir  plusieurs  pulsations  fortes  se  succedant  coup  sur 
coup  et  llnissant  par  une  sorte  d’ondulation  mal  caracterisee. 

Ces  irregularites  sont  difficiles  a expliquer.  A certains  moments 
le  cceur  se  contracte  a vide;  d’autres  fois  il  est  consid^rablement  dis- 
tendu  par  le  sang.  De  plus,  la  respiration  joue  un  r61e  considerable 
dans  la  production  de  cette  arythmie.  On  sait,  en  effet,  que  la  tension 
sanguine  varie  dans  I’oreillette  sous  I’influence  de  la  respira- 
tion (Marey).  La  coincidence  de  I’inspiration  ou  de  I’expiration  avec 
tel  ou  tel  moment  de  la  revolution  cardiaque  permet  done  d’expliquer 
comment  I’elTort  du  ventricule  porte  sur  des  resistances  tres  inegales, 
d’oii  I’irregularite  des  battements.  Mais  la  loi  qui  regit  ces  irregu- 
larites pathologiques  reste  encore  a trouver.  Le  systeme  nerveux 
intra-cardiaque  doit  jouer  egalement  un  role  dans  la  production  de 
cette  arythmie. 


Fig.  11.  — Fouls  d’insufflsance  mitrale  (Marey). 


Caracteres  du  pouls.  — Les  battements  de  I’artere  radiale  Ira- 
duisent  naturellement  les  inegalites  dont  nous  venons  de  parler.  Ils 
presentent  des  intermittences  et  des  irregularites  aussi  diverses, 
aussi  variables,  et  qui  ne  sont  soumises  a aucune  regie.  Le  pouls  est 
petit,  puisque  la  tension  sanguine  est  faible  : il  pent  etre  parfois 
imperceptible.  De  temps  en  temps  on  pergoit  un  battement  plus  fort, 
puis  les  battements  redeviennent  aussi  mous  qu’auparavant.  Si  a ce 
moment  on  ausculte  le  cceur  en  meme  temps,  on  se  rend  bien  comiRe 
de  ce  qui  se  passe  : I’oreille  pereoit  des  battements  alors  que  le  doigt 

ne  sent  rien. 

Pour  Eichhorst,  le  pouls  radial  (qui,  d’apres  lui,  est  souvent  normal) 
n’est  pas  assez  caracteristique  pour  faire  porter  le  diagnostic  d’lnsul- 
fisance  mitrale.  11  n’est  pas,  en  effet,  pathognomonique,  mais  il  con- 

stitue  un  signe  d’une  grande  valeur.  . , r(TA,-ntc 

Le  sphygmographe  donne  un  trace  qui  traduit  ces  dilteients 

caracteres.  La  Hgne  d’ensemble  est  onduleuse,  irreguliere.  Les 
ondulations  sont  sans  rapport  avec  les  mouvements  respiratoires. 
La  ligne  d’ascension  est  de  hauteur  mediocre,  puisque  les  pulsations 
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• • fnWP^  T P dicrotisme  normal  est  constamment  accuse 

ra;::Vr^erL.c.HsU,ue^  E„n„  .a.  ,es  - avan^le 

dSja  presque  le  pouls  _ Tels  sent  les  principaux 

Marche,  duree,  observe  Chez  les  malades  atleintes 

dC?frsr„ce  mSe'  Ces  malades  onl  un  facies  parliculier  q„e  I’on 
relroiive  dii  resle  dans  les  lesions  complexes  de  I’onfice 
bien  qne  dans  nnsuffisance  pure,  et  que  I’on  P™‘  "PPf 
mitral  Teint  cyanose,  bouffissure  du  visage,  levres  et  extiemites 

digilales  violaedes,  jugnlaires  saillantes,  lels  /""'e  e!S 

traits.  Ces  traits  s’exagerent  encore  lorsque  1 asysto 

^^^La  compensation  dans  I’insuffisance  mitrale  est,  en  effet,  bien 
souvent  de  courte  duree,  la  dilatation  des  cavites  cardiaques  sui^e- 
nant  de  bonne  heure.  Aussi  est-il  de  regie  qu  im  malade  atteint 
d’insufflsance  mitrale  ne  passe  jamais  quelques  mois  sans  eprouver 
certains  troubles  fonctionnels.  La  dyspnee,  I’oppression,  les  palpita 
tions  le  tourmentent  a intervalles,  rapproebes.  II  se  plaint  constam 
ment  de  manquer  d’air.  Cette  sensation  n’apparait  parfois  qu  apres 
line  fatigue  ou  pendant  la  nuit.  Le  cceur  bat  tumultueusement  et  e 
pouls  est  irregulier  avec  des  intermittences  et  des  defaillances. 
L’cedeme  des  jambes,  d’abord  limite  aux  malleoles,  gagne  la  totalite 
des  membres  inferieurs.  II  y a de  la  toux,  souvent  aussi  des  crachats 
d’apoplexie  pulmonaire,  indiquant  qu’il  s’est  produit  une  stase  des 
plus  prononcees  dans  la  circulation  du  poumon,  et  annonpant,  a 
quelques  semaines  de  distance,  I’asystoliequi  ne  tarde  pas  a s’etablir. 

Mais  le  malade,  meme  apres  les  acces  d’asystolie  les  plus  graves 
qui  Font  mis  a deux  doigts  de  la  mort,  pourra  revenir  a une  sante 
relative.  C’est  qu’en  effet  I’insufflsance  mitrale,  contrairement  a ce 
qu’on  observe  dans  I’insuffisance  aortique,  pent  comporter  un  grand 
nomlire  d’ acces  d’asystolie. 

La  maladie  se  termine  toujours  de  la  meme  maniere,  par  la 
mort  succedant  a une  agonie  douloureuse  et  resultant  de  I’asphyxie. 
La  mort  par  syncope  n’est  cependant  pas  exceptionnelle,  quoiqu’elle 
soil  infiniment  plus  rare  que  dans  I’insuffisance  aortique. 

Diagnostic.  — On  a pu  dire  avec  raison  que  les  affections  du 
cceur,  dont  le  signe  caracterislique  est  un  souffle  systolique,  sont 
d’un  diagnostic  plus  difficile  que  celles  dont  un  souffle  diastolique 
conslitue  le  principal  symptbme.  Les  souffles  diastoliques  ne  s’ob- 
servent,  en  effet,  que  rarement  en  dehors  des  affections  valvulaires. 
Ce  sont  alors  des  souffles  diastoliques  extra-cardiaques.  Au  contraire. 
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il  y a un  certain  nombre  de  bruits  morbides,  de  souffles,  syncbrones 
avec  la  systole  cardiaque,  soiiflles  accidentels,  etpouvant  donner  lieu 
k des  erreurs,  souvent  difficiles  a eviler. 

Les  souffles  febriles  systoliques  se  differencieront  d’un  souffle 
mitral  par  les  caracteres  suivants  : ils  sont  doux,  prolong6s,  n’ont 
point  de  rudesse.  11s  vont  en  decroissant  dans  le  cours  de  la  fievre. 
De  plus  ils  ne  sont  pas  localises  a la  pointe  exclusivement.  On  les 
entend  sur  une  grande  partie  de  la  surface  du  cceur  et  parfois  leur 
maximum  est  a la  base. 

Les  souffles  animiques  sont  doux  et  files,  et  leur  maximum  est 
6galement  a la  pointe  du  cceur.  Parfois,  cependant,  leur  timbre  pent 
acquerir  la  rudesse  du  souffle  mitral  le  mieux  caracterise.  Dans  ces 
cas,  il  faudra  se  baser  sur  I’absence  de  troubles  fonctionnels  de 
dilatation  ou  d’hypertrophie  du  cceur,  sur  la  regularite  du  pouls  et 
sur  les  signes  de  Panemie. 

Les  souffles  extra-cardiaques  peuvent  faire  supposer  I’existence 
d’une  lesion  organique  du  cceur.  On  sait  que  les  souffles  extra- 
cardiaques  peuvent  avoir  une  origine  triple  : ils  peuvent  naitre  dans 
la  plevre,  dans  le  pericarde  ou  dans  le  poumon. 

Lorsque  la  plevre  est  depolie,  dans  les  points  oii  elle  est  au  voi- 
sinage  du  pericarde,  les  mouvements  du  cceur  determinent  un  bruit 
de  frottement  qui  pent  en  imposer  pour  un  souffle.  Il  est  systolique 
en  elTet,  mais  il  cesse  babituellement  pendant  I’inspiration,  qui 
determine  I’accolement  plus  intime  des  deux  feuillets  de  la  sereuse 
pulmonaire. 

Certaines  pericardites  peuvent  donner  lieu  a un  bruit  doux, 
superficiel,  simulant  assez  bien  un  souffle.  Mais  ce  bruit  n’aura  pas 
son  maximum  a la  pointe  du  cceur.  11  s’etendra  sur  la  partie  moyenne 
du  ventricule  et  un  peu  au-dessus.  De  plus,  il  commence  un  peu 
apres  le  premier  bruit,  apres  le  claquement  de  la  mitrale,  et  ne 
couvre  pas  ce  premier  bruit’  comme  dans  I’insuffisance.  Il  s’entendra 
aussi  pendant  la  diastole,  quoique  avec  moins  d’intensite.  Il  est  meso- 
systolique  et  meso-diastolique.  En  outre,  il  ne  s’etend  pas.  Il  nait  et 
meurt  sur  place,  tandis  que  le  souffle  mitral  se  propage  plus  ou 
moins  loin  vers  I’aisselle.  On  n’entendra  jamais  ce  souffle  pericar- 
dique  en  auscultant  le  malade  dans  le  dos.  La  compression  du  thorax 
avec  le  stethoscope  le  rendra  plus  energique. 

Les  souffles  extra-cardiaques  systoliques  d’origine  pulmonaire 
sont  d’un  diagnostic  differentiel  plus  delicat.  On  sait  qu’ils  peuvent 
coi'ncider,  soit  avec  des  lesions  organiques,  soit  avec  une  integrite 
absolue  du  parencbyme  pulmonaire.  Dans  le  premier  cas,  ils  resultent 
de  I’ebranlement,  par  la  systole  cardiaque,  de  cavites  remplies  de 
liquide  et  d’air;  dans  le  second,  ce  sont  les  vesicules  pulmonaires 
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i-ccant  fl’nir  oar  une  sorte  d’aspiration,  quand 
saines  qui  se  ^ sur  une  lame  de  poumon  par 

vient  a cesser  la  compress  Pautre  Ces  bruits  sont 

lecmur  d’une 

TZTdIZZseZZi  elle,  Us  s'enlendent  pendant  UexpiraUon^ 
US  variable!,  mobiles.  Les  ebangemenls  de  posmon  u t n 
Ipur  imnriment  des  modifications  importantes.  Cependant  lau 
rapp^!;™  les  souflles  inlra-cardiaques  peuvent  else,  eux  auss,, 
profondement  modifies  par  I’attitude  des  malades. 

^ Quand  le  eceur  bat  vile,  le  diagnostic 

delicats  Quand  le  coeur  bat  lentement  et  que  1 on  pent  determine 
itteLnt  le  moment  on  commence  le  souffle  de  la  l--te  ™ 
state  qu’il  commence  apres  le  premier  bruit.  On  pent  ains  le  diReie 
cl„  du  souffle  mitral.  Son  siege  est  variable.  Son  heu  d’elec  ion  est 
a qauche  du  sternum,  au  niveau  du  troisieme  espace  intercostal. 

Lorsqu’on  est  assure  que  le  souffle  est  mtra-cardiaque,  le  dia- 
gnostic reste  a faire,  dans  certains  cas,  entre  un  souffle  mitral  et  un 
Muffle  tricuspidien.  On  y arrivera  en  determinant  avec  soin  le  point 
ou  se  produit  ce  souffle  avec  le  maximum  d’mtensite.  G est  ainsi 
qu’on  pourra  eliminer  les  souffles  icteriques,  d’origine  mitrale  d apres 
Gangolphe,  tricuspidienne  d’apres  M.  Potain. 

11  est  des  cas  ou  ce  diagnostic  est  delicat,  quand  le  cceur  bat 
tumultueusement  et  que  le  souffle  systolique  a une  grande  intensite. 
Souvent,  d’ailleurs,  les  deux  insuffisances  coexistent.  G’est  par  I’etude 
attentive  de  la  fa^on  dont  les  souffles  se  propagent  que  I’on  arrivera 
a eviter  toute  erreur. 

Pronostic.  — La  gravite  des  symptomes  de  I’insuffisance 
mitrale,  des  qu’elle  cesse  d’etre  compensee,  peut  faire  prejuger  la 
gravite  du  pronostic.  Neanmoins  un  souffle  mitral  est  compatible 
avec  une  longue  survie,  surtout  s’il  n’y  a qu’une  insuffisance  mediocre. 
L’equilibre  pourra  alors  se  maintenir  pendant  fort  longtemps.  On  peut 
dire  que  le  pronostic  est,  dans  une  certaine  mesure,  subordonne  a la 
lesion  valvulaire,  aussi  bien  qu’a  I’etat  du  myocarde  et  qu  a son  bon 
fonctionnement.  II  sera  d’autant  plus  grave  que  cette  lesion  permettra 
une  regurgitation  sanguine  plus  considerable  du  ventricule  dans 
I’oreillette.  G’est  ainsi  que  la  rupture  des  cordages  tendineux,  per- 
mettant  le  renversement  total  de  la  valvule,  amene  rapidement  des 
accidents  de  la  plus  baute  gravite.  Plus  I’ouverture  de  communication 
auriculo-ventriculaire  sera  large,  plus  vite  apparaitront  les  desordres 
circulatoires,  amenant  a breve  echeance  I’asystolie. 

R.  WURTZ. 
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MALADIE  MITRALE  (rETRECISSEMENT  MITRAL  AVEC  INSUFFISANCE) 

Le  diagnostic  de  cette  double  lesion  avail  deja  precede  la  decou- 
verte  de  I’auscultation.  Gorvisarl  (1811)  avail  montre  que  le  fremis- 
sement  communique  a la  main  pouvait  faire  reconnaitre  le  retrecis- 
sement.  Berlin  n’admettait  que  le  retrecissement.  Bouillaud  admit 

I insuffisance  qui,  depuis  lors,  prit  le  pas  sur  le  retrecissement. 

Le  retrecissement  et  I’insuffisance  mitrale  sent  d’ailleurs  si  fre- 
quemment  combines  qu’on  s’est  refuse  pendant  longtemps  a admettre 
Pexistence  d’un  retrecissement  non  accompagne  d’insuffisance. 

Anatomie  pathologique.  — G’est  I’anatomie  pathologique 
qui  va  nous  expliquer  pourquoi  ces  deux  lesions  sont  si  souvent 
concomitantes. 

Une  lesion  inflammatoire,  portant  sur  les  deux  valves,  pourra,  en 
effet,  determiner  aussi  bien  la  coarctation  que  I’insuffisance  de  cet 
orifice.  La  nature  de  ces  lesions  a ete  suffisamment  decrite  au 
chapitre  general  pour  que  nous  n’y  revenions  pas.  Ge  sont  des 
epaississements,  des  soudures  el  des  adherences  valvulaires,  des  vege- 
tations, des  concretions  fibrineuses,  ce  sont  des  anevrysmes  valvu- 
laires, avec  O.U  sans  perforation  des  valvules. 

L’orifice  et  la  valvule  sont  alors  transformes  en  un  diaphragme 
rigide,  souvent  incruste  de  sels  calcaires  avec  des  saillies,  des  mame- 
lons  verruqueux  qui  herissent  sa  surface. 

On  coiiQoit  facilement  que  toute  neoformation  endocardique  fai- 
sant  saillie  a la  surface  de  I’endocarde  soil  une  cause  de  stenose. 

11  en  est  de  meme  pour  les  soudures  des  valvules,  par  leurs  faces 
qui  s’accolent.  Les  adherences  de  ces  valvules  a la  paroiventriculaire 
de  meme  que  leur  perforation  ameneront  I’insuffisance. 

Nous  avons  deja  vu  que  le  raccourcissement  des  cordages  lendi- 
neuxest  une  des  causes  les  plus  importantes  de  I’insuffisance  mitrale. 

II  est  souvent  si  considerable  que  Ton  peut  voir  le  bord  libre  des  val- 
vules s’inserer  directement  aux  muscles  papillaires ; il  permet  alors  le 
passage  du  sang  de  I’oreillette  dansle  ventricule ; mais,  quand  celui-ci 
se  contracte,  la  valvule  ne  se  ferme  pas  entierement  et  laisse  refluer 
le  sang  dans  I’oreillette.  Ge  raccourcissement  peut  amener  egalement 
le  retrecissement  de  la  fagon  suivante : pendant  la  systole,  au  lieu  de 
former  un  c6ne  creux  dont  la  partie  concave  regarde  dans  le  ventri- 
cule (comme  cela  se  passe  normalement),  ces  deux  valves  forment  un 
c6ne  creux  dont  la  pointe  et  la  partie  convexe  regardent  dans  le 
ventricule.  Au  bout  d’un  certain  temps,  elles  s’inimobilisenl  dans 
cette  position.  La  valvule  mitrale  est  alors  consliluee  par  une  sorte 
d’entonnoir,  aplati  d’arriere  en  avant,  ayant  un  orifice  a son  sommet. 
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Get  orifice  devient  alors  le  veritable  orifice  aunculo-ventriculaire 
gauche  et  forme  a son  sommet  un  bee  qui  fait  saillie  dans  le  ventri- 

cule.  La  stenose  est  des  lors  constituee. 

S’il  survient  un  travail  inflammatoire  sur  cet  orifice  retreci,  s il 
se  produit  des  concretions  au  voisinage  de  cette  fente,  elle  perdra  peu 
a peu  sa  souplesse  et  permettra  le  reflux  du  sang  dans  roreillette  ; il 
y aura  alors  insuffisance  et  retrecissement. 

Dans  les  cas  les  plus  marques,  on  trouvera  comme  lesions  1 aspect 
suivant  de  la  valvule  mitrale.  Elle  forme  un  entonnoir  rigide,  plus  ou 
moins  convert  de  vegetations,  qui  plonge  dans  la  cavite  du  ventricule 
gauche.  L’orifice  de  cet  entonnoir  est  largement  beant. 

On  voit  en  somme  que  les  lesions  d’insuffisance  et  de  retrecisse- 
ment amenees  par  les  memes  causes  sont  determinees  par  un  travail 
pathologique,  par  des  deformations  portant  au  hasard  sur  Tune  ou 
I’autre  face  des  valvules  ou  sur  les  cordages  tendineux,  et  le  plus 
souvent  sur  toutes  les  parties  avoisinantes.  G’est  ainsi  qu’il  y a dans 
la  grande  majorite  des  cas  concomitance  des  deux  lesions. 

Les  consequences  quele  retrecissement  etl’insuffisance  entrainent 
a leur  suite  au  point  de  vue  anatomique  sont  les  suivantes  : 

a.  Retrecissement.  L’oreillette  gauche,  eprouvant  de  la  difficulty  a 
se  vider  dans  le  ventricule  correspondant,  se  dilate.  Cette  dilatation 
pent  atteindre  parfois  des  dimensions  considerables.  Les  parois  de 
roreillette  sont  presque  toujours  hypertrophiees,  mais  sans  que  I’hy- 
pertrophie  du  myocarde  puisse  arriver  a surmonter  I’obstacle  cause 
par  le  retrecissement.  A la  suite  de  I’oreillette  gauche,  tout  le  systeme 
dont  elle  est  I’aboutissant,  les  veines  pulmonaires,  puis  les  capillaires, 
se  dilatent. 

A la  longue  il  se  produit  de  la  degenerescence  graisseuse  des 
vaisseaux,  des  anevrysmes  capillaires,  puis  les  cavites  du  coeur  droit 
ne  tardent  pas  a se  dilater.  Les  veines  caves  et  le  systeme  veineux 
peripherique  sont  a leur  tour  atteints  de  stase.  Telles  sont  les  conse- 
quences mecaniques  du  retrecissement. 

b.  Insuffisance.  Dans  I’insuffisance,  ces  consequences  sont  iden- 
tiques.  L’oreillette  gauche  repoit  du  sang  des  deux  cotes  a la  fois : des 
veines  pulmonaires,  qui  amenent  le  sang  arterialise  du  poumon,et  du 
ventricule  gauche,  dont  une  partie  de  la  masse  sanguine  reflue  a 
travel's  rorifice  mitral.  La  dilatation  de  la  valvule,  de  I’oreillette  et  des 
parties  situees  en  amont  resultera  done  forcement  de  cette  insuffi- 
sance, et  I’on  assisteraau  tableau  cliniquede  la  dilatation  du  ventricule 
droit.  Ce  ventricule  sera  des  lors  oblige  de  s’hypertrophier  pour  com- 
penser  I’augmentation  de  pression  dans  I’artere  pulmonaire.  Si  le 
ventricule  droit  ne  s’hypertrophie  point,  la  stase  gagnera  roreillette 
droite  et  les  veines  caves. 
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Symptomatologie.  — Les  signes  physiques  de  la  maladie  mi- 
Irale  sont  eii  quelque  sorte  la  combinaison  de  ceux  des  deux  lesions 
qui  la  constituent.  II  y aura  de  la  voussure  thoracique  plus  ou  moins 
marquee,  une  matiU  etendue  et  transversale.  La  poinle  battra  plus 
en  bas  et  plus  en  dehors  qu’a  I’etat  normal.  Elle  donnera  a la  main  la 
sensation  d’un  choc  plein  et  violent. 

A I’auscultation  on  entendra  les  bruits  morbides  suivants;  souffle 
systolique  de  la  pointe,  dedoublement  du  second  temps,  ronflemeiit 
diastoliqiie  et  souffle  pr^systolique.  Le  schema  de  Duroziez  (flout  tata 
rroii)  pent  s’appliquer  ici  comme  dans  le  retrecissement  mitral.  II 
n’en  differe  que  par  un  souffle  systolique  en  plus. 

Mais  il  est  rare  d’entendre  ce  type  complet  des  bruits  du  cceur 
dans  la  maladie  mitrale.  Le  dedoublement  du  second  temps  pourra 
passer  inapergu  et  Ton  croira  avoir  affaire  a I’insuffisance  pure. 
II  peut  y avoir  dedoublement  du  premier  bruit.  D’autres  fois  le 
contraire  arrive ; le  souffle  du  premier  temps  et  a la  pointe  ne  sera 
pas  entendu.  Enfm  il  arrive  souvent  que  les  battements  du  cceur 
sont  si  tumultueux  qu’il  est  presque  impossible  de  determiner  exac- 
tement  a quel  moment  de  la  revolution  cardiaque  les  bruits  se  sont 


produits. 

De  plus  I’auscultation  est  souvent  rendue  des  plus  difficiles  par 
1’ extreme  irregularite  des  bruits  du  coeur. 

Les  caracteres  du  pouls,  qui  est  faible  et  irregulier,  souvent  inter- 
mittent, traduisent  I’etat  du  cceur  et  son  arythmie. 

On  observe,  de  plus,  sur  les  veines  jugulaires,  un  faux  pouls  vei- 
neux  symptomaticiue  de  I’liypertrophie  de  I’oreillette  droite. 

Ce  faux  pouls  veineux  est  exactement  presystolique,  tandis  que 
le  pouls  veineux  vrai  de  I’insuffisance  tricuspide  est  systolique  et 
coincide  avec  la  contraction  du  ventricule,  se  maintenant  pendant 
toute  sa  duree.  Le  phenomene  du  faux  pouls  veineux  s’explique  aise- 
ment.  L’oreillette  est  hypertrophiee,  elle  se  contracte  energiquement 
et  tend  a faire  refluer  une  certaine  quantite  de  sang  vers  le  golfe  de 


la  jugulaire  (voir  p.  162). 

Signes  fonctionnels.—  hsi  dyspnee,  {’oppression,  les  palpitations 
sont  les  premiers  troubles  fonctionnels  qui  apparaissent  comme  dans 
I’insuffisance  mitrale  pure.  Nous  avons  decrit  ces  signes,  et  nous  n’y 
reviendrons  pas.  Le  malade  a le  facies  special  que  nous  avons  deja 
etudie  a propos  de  I’insuffisance  mitrale,  surtout  lorsque  la  lesion 
est  mal  compensee,  que  la  stase  intra-pulmonaire  est  imminente.  it 
est  cyanose,  les  levres  sont  violettes,  les  traits  bouffis,  cedematie^.  Les 
veines  jugulaires,  gonllees  et  animees  de  battements,  se  dessinent 
comme  des  cordons  bleuatres  le  long  du  con.  Il  y a c^u  subictere, 
les  sclerotiques  sont  teintees  de  jaune,  et  I’on  constate  les  signes  c e 
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la  congestion  chronique  du  foie  qui  est  douloureux  a la  pression.  II 
y a meme  une  sensation  de  barre  a I’hypochondre  dioit. 

On  voit,  en  somme,  que  la  maladie  mitrale,  cette  combinaison  si 
frequente  de  la  double  lesion  de  la  bicuspide,  donne  lieu  a des 
symptfimes  fonctionnels  que  nous  connaissons  deja,  et  qui  sont  ceux 
de  I’insuffisance  et  du  retrecissement  mitral. 

Diagnostic. — Ee  diagnostic  de  la  maladie  mitrale  ne  presenle 
pas,  en  general,  de  tres  grandes  difficultes.  On  a vu  a propos  de 
I’insuffisance  mitrale  avec  quels  souffles  on  pent  confondre  le 
souffle:  systolique  de  la  pointe.  Lorsque  le  retrecissement  est  marque, 
on  le  diagnostiquera  aisement. 

Toutes  les  fois  que  Ton  entendra  a la  valvule  mitrale  un  bruit 
morbide,  on  devra  se  rappeler  qu’il  y a,  dans  Timmense  majorite 
des  cas,  surtout  quand  le  rhumatisme  est  le  facteur  etiologique 
en  cause,  concomitance  de  rinsuffisance  et  du  retrecissement.  La 
succession  des  differents  bruits  auxquels  cette  double  lesion  donne 
lieu  est  facile  a saisir,  quand  le  cceur  bat  lentement.  Quand  lerytbme 
est  rapide  et  que  les  battements  sont  tumultueux,  les  differents 
temps  de  la  revolution  cardiaque  sont  bien  difflciles  parfois  a re- 
connaitre.  Les  souffles  se  confondent,  et  Ton  en  est  souvent  reduit 
a des  conjectures.  L’important  est  done  surtout  de  localiser  les  bruits 
morbides  a Torifice  auriculo-ventriculaire  gauche.  On  recherchera 
avec  soin  le  maximum  d’intensite  du  bruit  anomal.  Le  souffle  de  la 
pointe  se  propageant  vers  I’aisselle,  ou  sans  propagation,  se  diffe- 
renciera  du  souffle  de  la  base  qui  appartient  aux  affections  aortiques 
et  qui  se  propage  vers  les  gros  vaisseaux  du  cou. 

Le  malade  « mitral  » a,  de  plus,  un  facies  bien  different  de  celui 
de  I’aortique.  En  dehors  de  tout  debut  d’asystolie,  il  a la  face  et  les 
extremites  cyanosees,  les  joues  et  les  pommettes  couvertes  de  veino- 
sites  et  violacees.  L’attitude  n’est  pas  non  plus  la  meme  dans  les 
deux  affections.  Le  mitral  est  un  cardiaque  assis,  I’aortique  un  car- 
diaque couche  (Lasegue).  Dans  la  maladie  mitrale,  le  pouls  est  petit 
et  irregulier,  il  y a de  la  turgescence  des  jugulaires;  enfln  le  malade 
a constamment  des  congestions  broncho-pulmonaires. 

Pronostic.  — Bien  qu’une  assez  longue  survie  soit  compatible 
avec  la  maladie  mitrale,  celle-ci  comporte  toujours  un  pronostic 
facheux.  En  outre  elle  gene  beaucoup  plus  le  patient  que  les  lesions 
aortiques.  L’oppression,  les  palpitations  survenant  J chaque  instant 
entravent  les  occupations  du  malade.  Les  complications  bronchiques 
ou  pulmonaires,  les  congestions  de  la  base  le  forcent  a s’aliter  sou- 
vent, et  lui  imposent  la  plus  grande  prudence  a I’egard  de  tout  travail 
un  peu  fatigant. 

Mais,  en  revanche,  malgre  cette  gene  constante,  malgre  leurs  fre- 
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quentes  allaques  d’asystolie,  les  mitraux  sont  moins  exposes  a la 
mort  subite,  si  frequente  chez  les  aortiques.  II  n’en  est  pas  moins 
vrai  que  des  complications  redoutables  les  menacenl  sans  cesse. 
Sous  I’inlluence  de  la  double  lesion  mitrale  la  moindre  bronchite 
pourra  devenir  tres  grave.  La  congestion,  I’apoplexie  pulmonaire 
pourront  aussi  terminer  la  scene.  Des  embolies  pourront  produire 
a distance  des  foyers  de  ramollissement  cerebral  ou  des  infarctus 
des  principaux  visceres.  Les  hemorrhagies,  les  hydropisies  genera- 
lisees  surviennent  frequemment  et  la  mort  a lieu  d’ordinaire  par 
asphyxie.  C’est  dire  que,  comparativement  aux  affections  aortiques, 
la  maladie  mitrale  comporte,  au  fond,  un  pronostic  beaucoup  plus 
severe.  Dans  les  premieres,  la  vie  est  tolerable  pendant  fort  long- 
temps,  la  mort  pent  etre  subite  ou  avoir  lieu  apres  la  premiere  attaque 
d’asystolie;  dans  la  seconde,  la  survie  est  aussi  longue,  mais  tra- 
versee  par  des  crises  repetees,  penibles,  et  terminee  par  une  dou- 
loureuse  agonie. 

R.  WURTZ. 


AFFECTIONS  DE  l’ORIFICE  TRICUSPIDIEN 
RETRECISSEMENT  TRICUSPIDIEN 


Le  retrecissement  tricuspidien  acquis  est  une  affection  relative- 
ment  rare,  qui  le  plus  souvent  s’accompagne,  chez  I’adulte,  d autres 
lesions,  en  particulier,  de  retrecissement  mitral.  Etudie  par  Du- 
roziez,  Eedford-Fen\vick,  A.  Chauffard,  il  a fait  I’objet  d’un  excellent 
travail  deM.R.Leudet‘(de  Rouen),  qui  eii  a recueilli  117  observations. 
Anatomie  pathologique.  — Le  retrecissement  de  la  tricus- 

pide  peut  se  faire  de  plusieurs  manieres  ; 

1"  Une  endocardite  determine  I’adherence  etla  soudure  des  valves 
de  I’orifice  (c’est  la  le  cas  de  beaucoup  le  plus  frequent),  ou  bien  elle 

produit  directement  une  stenose  de  1 orifice;  ^ 

2“  L’orifice  lui-meme  peut  etre  obstrue,  soit  par  des  concretions 

polypeuses,  soit  par  des  vegetations. 

Quand  il  y a adherence  ou'  soudure  des  valves,  on  observe  toutes 
les  varietes  de  deformations,  ou  d’accolement  de  ces  valves  avec  la 
paroi  du  ventricule  droit.  Elies  sont  cartilagineuses,  dures,  epaissies, 
opaques,  blanches,  nacrees  ou  jaunatres  par  suite  de  leur  clian- 
gement  de  structure.  Les  ulcerations  sont  beaucoup  plus  rares. 


I.  R.  Leudet  (Thfesc  (le  Paris,  1889). 
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Quancl  il  y a stenose  de  I’orifice,  celui-ci  forme,  dans  certains  cas, 
iin  anneau  epais,  rigide,  ayant  la  forme  d une  fente  on  d une  bou- 
tonniere. Cette  stenose  pent  d’ailleurs  s’accompagner  de  lesions  des 
valves  elles-mfimes. 

Enfm,  les  vegetations  ou  concretions  polypiformes  peuvent  donner 
lieu  a tous  les  signes  du  retrecissement  tricuspidien,  et  meme  a des 
signes,  prevus  par  la  theorie,  (jui  mancjuent  dans  les  letrecissements 
par  endocardite. 

Les  cordages  tendineux  etles  piliers  peuvent  etre  raccourcis  quand 
les  orifices  et  les  valvules  sont  touches. 

11  faut  savoir  que  le  retrecissement  tricuspidien  pur,  sans  lesions 
des  autres  orifices,  est  tres  rare  (11  fois  sur  114  dans  la  statistique 
de  Leudet).  L’association  des  retrecissements  tricuspidien  et  mitral 
est  des  plus  frequentes  (78  fois  sur  114,  Leudet);  vient  ensuite  le  retre- 
cissement aortique,  puis  le  retrecissement  pulmonaire. 

fitiologie.  — Les  memes  causes  qui  provoquent  les  lesions  val- 
vulaires  du  cceur  gauche  determinent  le  retrecissement  de  I’orifice 
auriculo-ventriculaire  droit.  Ge  sont  le  rhumatisme  et  les  maladies 
infectieuses.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  n’a  pu  invoquer 
aucune  maladie  anterieure  comme  cause  du  retrecissement.  De 
meme  que  pour  le  retrecissement  mitral,  la  femme  est  plus  souvent 
atteinte  que  I’homme. 

Symptomatologie.  — Signes  physiques.  — Les  signes  du 
retrecissement  tricuspidien  sont  tres  peu  nets,  et  masques  le  plus 
souvent  par  ceux  d’un  retrecissement  mitral  ou  d’une  autre  lesion 
valvulaire. 

L’inspection  apprend  peu  de  chose.  La  palpation  fait  percevoir  la 
sensation  d’un  thrill.  L’impulsion  cardiaque,  dans  certains  cas,  pent 
donner  a la  main  la  sensation  d’un  ressort  d’acier  qui  se  dehande 
(Laennec, Garel).  Dans  ces  caste  retrecissement  etait  du  a une  tumeur 
valvulaire.  La  percussion  donne  une  augmentation  de  la  matile  pre- 
cordiale.  On  a signale  I’abaissement  de  Tangle  hepatique  du  coeur. 

h’ auscultation  devrait  donner  theoriquement  un  souffle  presys- 
tolique  a maximum  xiphoi'dien,  et  determine  par  le  passage  du  sang 
de  Toreillette  dans  le  ventricule  droit,  a traversla  tricuspide  retrecie. 
Neanmoins  ce  souffle  n’a  ete  constate  que  par  un  tres  petit  nombre 
de  medecins  et,  quand  il  existait,  c’est  qu’au  retrecissement  tricus- 
pidien s’ajoutait  une  autre  lesion  valvulaire.  Quand  il  s’entend,  il 
siege  au  niveau  du  sternum,  dans  quelques  cas,  a droite  du  cartilage 
xiphoide,  a Tunion  des  cinquieme  et  sixieme  cartilages  costaux. 

L’examen  des  vaisseaux  donne,  d’une  faQon  malheureusement 
fort  inconstante,  un  signe  de  la  plus  haute  valeur  (Potain  et  Rendu), 
c’est  le  ballement  presystolique  des  jugulaires.  Le  choc  veineux  doit 
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precede!’  le  baltemenl  carolidien.  Parfois  les  jugulaires  sent  simple- 
ment  soulevees,  ondulantes. 

Le  pouls  arteriel  n’a  aucun  caract6re  particulier. 

SiGNES  FONCTiONNELS.  — Les  troubles  ressentis  par  les  malades 
atleints  de  retrecissement  tricuspidien  n’ont  rien  de  particulier,  ni 
de  caracteristique.  Au  debut,  on  peut  observer  les  memes  symptdmes 
que  dans  I’insuffisance  mitrale  (C.  Paul)  : essoufflement,  dyspnee 
d’elTort,  palpitations.  Au  bout  d’un  certain  temps,  il  ne  tarde  pas  a 
se  produire  des  phenomenes  de  stase,  par  le  mecanisme  suivant  : 
le  sang  eprouve,  au  moment  ou  il  passe  de  I’oreillette  dans  le  ventri- 
cule  droit,  un  obstacle  d’autant  plus  considerable  que  I’orifice  est 
plus  retreci.  Il  s’ensuit  une  dilatation  de  I’oreillette  droite,  qui  bientot 
s’hypertrophie.  La  pression  augmente  alors  dans  les  veines  caves  et 
diminue  dans  le  ventricule  droit  et  I’artere  pulmonaire. 

Quand  la  stase  veineuse  est  survenue,  le  malade  presente  fre- 
quemment  de  Victcre.  Le  foie  est  douloureux  et  sensible  a la  pression. 
Il  y a de  I’ascite  et  de  I’oedeme.  Get  cedeme  s’accompagne  souvent  de 
purpura. 

h’asystolie  survient  promptement,  car  I’oreillette  droite  est  rapide- 
ment  forcee.  Elle  s’accompagne  d’un  signe  qui  s’observe  assez  con- 
stamment  dans  le  retrecissement  tricuspidien.  G’est  le  changement 
de  coloration  des  teguments  du  malade.  Gelui-ci  devient  livide,  d’une 
paleur  allant  jusqn’a  la  cyanose  et  s’etendant  a tout  le  corps.  11  y a 
en  meme  temps  abaissement  de  la  temperature. 

Diagnostic.  — On  peut  dire  que  le  diagnostic  du  retrecissement 
tricuspidien  est  presque  impossible,  etant  donne  le  peu  de  nettete 
et  de  stabilite  des  symptomes  que  nous  venons  de  decrire.  Aucun 
de  ces  signes  n’est  pathognomonique.  Aussi  le  diagnostic  n’a-t-il  ete 
fait  que  par  desmedecins  deja  deroutes  par  un  premier  cas(Duroziez). 

Quant  au  pronostic,  il  est  des  plus  graves.  Le  retrecissement 
tricuspidien  peut  etre  un  point  d’appel  pour  d’autres  lesions. 
M.  R.  Leudet  rapporte  I’histoire  d’une  malade,  atteinte  d’une  vieille 
endocardite  tricuspidienne,  qui  mourut  d’une  infection  puerperale  a 
streptocoques. 

D’ailleurs,  le  peu  de  developpement  des  parois  de  1 oreillette  et  la 
faible  resistance  qu’elle  oppose  a la  stase  veineuse  amenent,  au  bout 
d’un  temps  assez  court,  une  asystolie  mortelle. 


R.  WURTZ. 
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L’insuffisance  tricuspidienne  est  I’aboutissant  presque  fatal  des 
affections  valvulaires  des  aiitres  orifices  dii  cceur.  C est,  de  toutes 
les  lesions  qui  peuvent  toucher  le  cceur  droit,  de  beaucoup  la  plus 
frequente.  La  valvule  tricuspide,  separant  le  ventricule  droit  de 
I’oreillette  droite,  empfiche  le  sang  veineux  de  refluer  dans  celle-ci 
et  de  la  dans  les  veines  caves. 

Elle  commande  pour  ainsi  dire  la  circulation  pulmonaire;  c’est 
dire  I’importance  des  desordres  que  son  fonctionnement  insuffisant 
ou  imparfait  pourra  determiner. 

fitiologie.  Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  que 
I’on  pent  trouver  a I’autopsie  d’un  malade,  atteint  d’une  insuffisance 
tricuspidienne  manifeste,  varient  beaucoup  suivant  les  causes  de 
cette  insuffisance.  Si  cette  affection  est  primitive,  c’est-a-dire  conge- 
nitale  ou  determinee,  ce  qui  est  fort  rare,  par  une  maladie 
infectieuse,  par  le  rhumatisme,  on  constatera  des  lesions  banales, 
analogues  a celles  de  I’endocardite  chronique  des  autres  valvules  du 
cceur  : epaississement  du  bord  libre  des  trois  valves,  deformation  de 
ce  bord,  retraction  des  cordages  papillaires.  Dans  des  cas  excep- 
tionnels,  on  constate,  soit  des  ulcerations,  soit  meme  des  ruptures 
des  tendons  valvulaires.  Dans  ces  cas,  il  y a eu  endocardite  infectieuse 
ou  nlcereuse  du  cceur  droit. 

Quand  I’affection  est  secondaire,  il  n’y  a pas  de  lesions  de  la  val- 
vule, mais  I’orifice  est  dilate.  Il  y a d’abord  distension  de  la  zone 
fibreuse,  comme  dans  I’insuffisance  mitrale,  puis  ecartement  des 
points  d’insertion  des  muscles  papillaires.  Malgre  une  contraction 
suffisante  de  ces  cordages  tendineux,  la  valvule  est  insuffisante. 
M.  Dieulafoy  a cite  un  cas  oil  la  distension  de  I’orifice  fibreux  etait 
telle  qu’il  n’y  avait  plus  de  limites  entre  la  cavite  ventriculaire  et 
I’infundibulum  del’artere  pulmonaire. 

Ces  insuffisances  secondaires  se  produisent,dans  I’immense  majo- 
rite  des  cas,  a la  suite  d’une  autre  affection  du  cceur,  a la  suite  d’une 
alteration  pulmonaire  ou  de  toute  autre  lesion  amenant  un  obstacle 
au  cours  du  sang.  Les  maladies  du  tube  digestif,  les  maladies  des 
reins  sont  des  causes  rares  d’insuffisance  tricuspide.  D’apres  une 
opinion  a peu  pres  abandonnee  aujourd’hui,  les  souffles  de  la  chlo- 
rose  et  des  fievres  seraient  imputables  a cette  lesion  orificielle. 

Dans  le  cceur,  ce  sont  surtout  les  lesions  mitrales,  et  en  particu- 
lier,  le  retrecissemeiit  mitral,  qui  pourront  lui  donner  secondairement 
naissance.  Le  mecanisme  de  cette  insuffisance  est  aise  a concevoir. 


160 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIRCULATOIRE 


La  pression  sanguine,  dans  le  retrecissemenl  mitral,  est  considera- 
blement  augmentee  dans  I’oreilleltc  gauche,  puis,  par  conlinuite, 
dans  les  veines  pulmonaires,  les  capillaires  ct  les  branches  de  Partere 
pulmonaire.  Cette  augmentation  de  pression  gagne  le  ventricule 
droit,  le  dilate  et  determine  une  insuffisance  de  la  valvule  auriculo- 
ventriculaire  droite. 

Independamment  des  affections  cardiaques,  les  lesions  pulmo- 
naires, chroniques  surtout,  determineront  les  mfimes  consequences 
par  un  mecanisrhe  analogue.  L’emphyseme,  I’asthme,  la  bronchite 
chronique,  la  dilatation  des  broncbes,  la  sclerose  pulmonaire  et  les 
pneumonokonioses,  a un  moindre  degre,  la  tuberculose  pulmonaire 
pourront  la  determiner.  On  a beaucoup  insiste  sur  les  adherences  pleu- 
rales  anciennes.  II  est  possible  qu’en  apportant  un  obstacle  au  bon 
fonctionnement  de  la  plevre,  elles  entravent  quelque  peu  I’appel  du 
sang  dans  les  capillaires  pulmonaires  pendant  I’inspiration,  mais 
ces  adherences,  sont  fort  communes,  et  sont  loin  d’entrainer  toujours 
un  pareil  resultat. 

Les  valvules  de  la  tricuspide  sont  d’ailleurs  beaucoup  plus 
etroites  que  celles  de  la  valvule  mitrale,  et  sont  par  la  plus  aptes  a 
se  laisser  forcer  par  une  augmentation  de  la  pression  sanguine.  En 
somme,  I’insuffisance  tricuspide  est  un  etat  morbide  essentiellement 
secondaire,  du  presque  toujours  a une  rupture  d’equilibre  entre  la 
pression  de  la  petite  et  de  la  grande  circulation. 

Physiologie  patholog’iqu.e.  — Les  elTets  du  fonctionnement 
incomplet  de  la  valvule  se  developpent  dans  I’ordre  suivant : les 
gros  vaisseaux  veineux,  recevant  le  contre-coup  de  1 ondee  sanguine, 
se  dilatent.  La  valvule  de  la  jugulaire  arrete,  pendant  un  certain 
temps,  le  reflux  du  sang  vers  I’encephale ; au  contraire,  laveine  cave, 
de  par  ses  dispositions  anatomiques,  se  dilate  la  premiere.  Elle  y est 
predisposee  par  Tabsence  de  valvules  a son  orifice  et  I’adherence  de 
ses  parois  au  trefle  aponevrotique  du  diaphragme.  Aussi  les  premiers 
symptomes  que  Ton  observera  seront-ils  la  consequence  de  cette 
stase  veinense.  Ils  se  traduiront  par  des  troubles  bepatiques  et  des 

troubles  de  la  circulation  abdominale. 

Symptomatologie.  — C’est,  en  effet,  par  des  signes  fonc- 
TiONNELS,  souvent  tres  marques,  que  s’accuse  le  debut  de  I’insuf- 
fisance  tricuspide.  Facies  special,  melange  de  paleur  jaunatre 
et  de  cyanose,  levres  bleuies,  violettes,  teint  plombe  et  souven 
subicterique,  tout  indique  une  gene  extreme  dans  la  circulation 

Y6iri6lIS6# 

Un  symptome  precoce,  apparaissant  beaucoup  plus  rapidement 
que  dans  les  maladies  valvulaires  gaudies,  et  avant  meme  qu  i y ai 
de  I’cedeme  des  extremites,  est  Vascite.  Elle  s’accompagne  de 
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troubles  fonctionnels  dans  la  region  du  foie  : sensation  de  pesanteur 
a I’hypocliondre  droit,  douleiir  spontanee,  quelquefois  rneme  vive. 
En  palpant  la  region  douloureuse,  on  pergoit,  aussi  bien  quo  par  la 
percussion,  une  augmentation  considerable  du  volume  du  foie.  En 
m6me  temps,  divers  troubles  digestif's  et  intestinaiix  montrent  qu’il 
y a de  rinsuf'fisance  bepatique  : anorexie,  degout  des  aliments,  quel- 
quefois diarrbees  profuses. 

Au  bout  d’un  certain  temps,  Voedeme  ne  tarde  pas  a apparaitre 
aux  extremites  inferieures.  It  pent  envahir  le  tronc,  s’accompagnant 
d’hydropisies,  d’infdtration  pleurale  et  d’cedeme  pulmonaire,  amenant 
la  dyspn^e.  comme  dans  les  maladies  mitrales. 

SiGNES  PHYSIQUES.  — Les  syiuptomes  que  fournit  I’examen  du 
ccEur  dans  I’insuffisance  tricuspidienne  sont : 

1”  Une  augmentation,  dans  le  sens  transversal,  de  la  matite  pre- 
cordiale,  traduisant  la  dilatation  des  cavites  droites ; 

2"  Un  bruit  de  souffle  qui,  par  son  siege  et  ses  caracteres,  est 
souvent  pathognomonique  de  I’insuffisance  tricuspide.  II  a son 
maximum  d’intensite,  soit  a la  partie  du  quatrieme  espace  intercostal 
gauche  la  plus  proche  du  sternum,  soit  a la  partie  inferieure  du  ster- 
num, un  peu  au-dessus  de  I’appendice  xiphoi'de.  II  est  systolique. 
Son  timbre,  variable,  est  tantot  rude  et  rapeux,  mais  plus  souvent 
doux  et  aspiratif.  II  se  prolonge  un  peu  le  long  du  sternum,  en 
remontant  vers  la  base  du  coeur.  II  s’accompagne  parfois,  mais  rare- 
ment,  d’un  fremissement  cataire  appreciable.  Le  second  bruit  du 
cceur  est  normal.  C’est  done  le  souffle  systolique  de  la  pointe, 
faisant  pour  ainsi  dire  le  pendant,  dans  le  ventricule  droit,  du  souffle 
de  rinsuffisance  mitrale,  qui  constitue  le  signe  le  plus  net  et  le  plus 
constant  de  1 insufflsance  tricuspide.  On  verra  au  diagnostic  comment 
on  devra  differencier  les  souffles  de  la  pointe. 

Le  pouls  n’est  point  necessairement  modifie. 

II  n’en  est  pas  de  meme  de  la  circulation  veineuse.  Elle  est  tou- 
chee  a divers  degres.  C’est  surtout  aux  jugulaires  que  ces  troubles 
peuvent  etre  constates  par  I’exploration. 


II  pent  y avoir  de  la  congestion  jugulaire  simple.  C’est  un 
gonflement  veineux,  sans  battements,  caracterise  par  une  simple 
saillie  des  veines  du  cou.  Si  I’on  comprime  la  veine  ainsi  gonflee 
la  partie  sous-jacente  reste  affaissee,  ce  qui  prouve  qu’il  ne  se 
produit  pas  encore  a cette  periode  de  regurgitation  sanguine  dans  la 
veine  et  que  la  valvule  qui  existe  dans  la  jugulaire  externe,  pres  de 
son  embouchure  dans  la  jugulaire  interne,  n’est  pas  encore  forcee. 
II  y a simplement  une  depletion  iusuflisante,  due  a I’engorgement  du 
ventricule  droit.  11  pent  y avoir  plus  : le  gonflement  pent  etre  accom- 
pagne  de  battements  et  d’expansion.  C’est  ce  qu’on  appelle  le  pouls 
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veineux.  II  iie  taut  pas  le  conl'oiulre  avec  les  niouvemeiils  d’expan- 
sion  (lout  sont  animees  les  Jiigiilaires  pendant  Texpiration. 

II  I'anl  anssi  prendre  garde  de  le  contbndre  avec  le  sonlevement 
simple  de  la  veine,  prodnit  par  les  batlements  carotidicris.  Pour 
eliminer  celte  cause  d’errenr,  il  snffit  de  comprinier  la  carolide  sans 
toucher  a la  jngnlairc  externe  : on  voit  alors  tout  battement  s’arreler. 


Fig.  12.  — Pouls  veineux  vrai.  Traces  simultanes  de  la  veine  jugulaire 
et  de  I’artere  radiale  (Potain). 

Sur  le  trace  de  la  jugulaire,  a indiquc  la  distension  graduelle  do  la  veine  pendant  la  diastole 
auriculaire;  b le  soulevement  brusque,  presyslolique,  produit  par  la  contraction  de  I’oreillettc  ; 
c I’alTaissemciU  de  la  veine  qui  nc  se  produit  qu’apres  la  systole  ventriculaire. 


Fig.  13.  — Pouls  veineux  faux.  Traces  simultanes  de  la  veine  jugulaire 
et  de  I’artere  radiale  (Potain). 

a comme  dans  la  figure  prdcedente ; b indique  le  soulevement  pre'systolique,  considerable,  iinme- 
diatemcnt  suivid’un  alTaisseinont  brusque ; c correspond  au  ressaut  insignifiant  produit  par  la 
systole  ventriculaire. 

Dans  I’insnffisance  tricnspide,  on  observe  le  pouls  veineux  vrai. 
Ce  pbenomene  est  produit  par  le  reflux  du  sang,  qui  se  fait  du  ven- 
tricule  droit  dans  I’oreillette  et  de  la  dans  les  veines  jugulaires  lorsque 
les  valvules  veineuses  sont  forcees.  II  se  reconnait  aux  caracteres 
suivants  : il  est  systolique,  il  augmente  d’une  fagion  notable,  dans 
le  segment  inferieur  du  cou,  quand  on  exerce  une  compression  sur 
la  veine  au  milieu  du  cou.  Pour  bien  se  rendre  compte  de  ces  batle- 
ments,  il  faut  placer  un  doigt  sur  la  veine  qui  bal,  la  jugulaire 
externe,  et  la  comprimer  en  y promenant  le  doigt  de  has  en  bant. 
On  voit  alors,  immediatement,  dans  la  partie  que  I’on  vient  amsi 
de  vider,  I’ondee  sanguine  veineuse  remonter  de  has  en  haul,  dans  le 
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sens  (le  I’ondee  arterielle,  et  les  battements  se  reproduire.  Le  pouls 
veineux  vrai  est  loujours  plus  prononce  a droite  qu’a  gauclie.  Cela 
tienl  ii  ce  que  le  tronc  innomine  gauche  forme  un  coude  avec  la  veine 
cave  inferieure.  Le  tronc  droit,  an  contraire,  se  continue  en  ligne 
droite  avec  elle. 

Le  pouls  veineux  vrai  est  distinct  du  faux  pouls  veineux^  du  a la 
contraction  de  I’oreillette  hypertrophiee.  Ce  dernier  est  presystolique; 
on  I’observe  dans  le  retrecissement  mitral  (p.  154). 

Sous  le  nom  de  pouls  bulbaire  on  pulsation  du  bulbe  de  la  jugulaire 
(Bamberger),  certains  auteurs  allemands  designent  le  battement 
systolique  tres  marque  qui  se  produit  a I’entree  meme  de  la  jugulaire. 
II  est  du  a ce  que,  les  valvules  des  jugulaires  ne  se  laissant  pas 
encore  forcer,  le  renflement  veineux  situe  au-dessous  d’elle  est  forte- 
ment  souleve  par  I’ondee  sanguine  retrograde  qui  le  distend.  Ce  n’est 
done  que  le  premier  degre  du  pouls  veineux  vrai. 

Dans  le  departement  de  la  veine  cave  inferieure  on  observe,  et 
non  a un  moindre  degre,  des  phenomenes  de  reflux  du  sang  veineux. 
Les  battements  du  foie,  dans  I’insuffisance  tricuspidienne,  signales 
par  Senac,  Kreysig,  ont  ete  etiidies  surtout  par  Friedreich,  qui 
demontra,  le  premier,  qu’ils  sont  constitues  par  une  expansion  du 
foie  lui-meme.  Mahot,  dans  sa  these  (1869),  a complete  la  demons- 
tration. 

Si  I’on  place  la  main  sur  la  region  epigastrique,  au  niveau  de 
I’hypochondre  droit,  on  pergoit  des  battements  reguliers,  systoliques 
et  isochrones  aux  battements  du  cceur;  ils  ne  sont  que  peu  influences 
par  les  mouvements  respiratoires.  Le  maximum  de  ces  battements  a 
son  siege  au  niveau  du  lobe  gauche  du  foie.  On  a pense  tout  d’abord 
qu’d  s’agissait  de  mouvements  communiques  au  foie,  de  battements 
par  transmission.  Mais  dans  certains  cas  ou,  apres  avoir  pratique 
une  ponction  de  I’ascite,  on  peut  saisir  a travers  la  paroi  le  bord 
anterieur  de  la  glande  hepatique,  on  voit  qu’il  s’agit  bien  la  de 
mouvements  d’expansion  du  foie  lui-meme.  II  bat  a la  maniere  d’un 
angiome  ou  d’une  tumeur  erectile.  Chez  une  malade  de  Mahot  la 
sensation  etait  si  nette  qu’il  semblait  qu’on  tint  le  cceur  entre'les 
doigts.  Si  Ton  place  les  deux  mains  sur  le  foie,  I’une  en  avant  I’aulre 
en  arriere,  ou  I’une  a droite  el  I’autre  a gauche,  on  sent  qu’elles 
s eloignent  nettement  a chaque  systole  ventriculaire.  Ce  fait  permet 
de  dilferencier  nettement  les  battements  bepatiques  dus  a I’insuffi- 
sance tricuspide  des  battements  propages  de  I’aorte  abdominale  “. 


1.  Dans  le  faux  pouls  veineux,  si  I’on  comprime  la  veine  comme  on  vient  do  nnH- 

quer,  il  y a affaissement  du  segment  comprime.,  on  Ment  de  1 indi- 

2.  Comme  pour  les  battements  des  iugulaires  il  v o nn  vn:  at  <• 

veineux  hepatique.  b»‘aiies,  ii  y a un  vrai  et  un  faux  pouls 
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Ces  batlernenls  hepaliques  sont  d’ailleurs  loin  d’fitre  toiijours 
aussi  nets.  Ils  peuvenl  6lre  masques  par  letissu  adipeux  sous-cutane, 
et  plus  souveul  par  I’accumulation  du  liquidc  d’ascite. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  on  a signale  des  plicnomenes  de  rellux 
analogue  dans  les  veines  eloignees,  comme  les  crurales. 

Ces  Irois  signes  ; souffle  systolique  an  Lord  du  sternum,  pouls 
veineux  systolique  et  battements  bepatiques,  apparaissent  dans 
I’ordre  suivant  : le  souffle  d’abord,  ensuite  les  battements  bepatiques 
et,  plus  tard,  le  pouls  veineux  vrai,  precede  de  la  pulsation  du  bulbe 
de  la  jugulaire. 

Ajoutons  que,  d’apres  William  Pasteur,  en  refoulant  fortement  le 
foie,  on  fait  saillir  les  jugulaires. 

Marche,  duree,  terminaisons.  — La  marche  de  Pinsuffi- 
sance  tricuspide  est  des  plus  irregulieres.  II  ne  saurait  d’ailleurs  en 
etre  autrement,  puisqu’elle  est  consecutive  a une  autre  lesion  du 
cceur  ou  des  poumons.  Elle  apparait  d’une  fapon  passagere,  pour 
revenir  a divers  intervalles  et  donner  lieu  a une  attaque  d’asystoiie. 
All  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  elle  s’installe  d’une  fagon 
definitive  et  la  mort  survient  par  asphyxie  ou  par  cachexie  cardiaque. 


Diagnostic.  — Les  Irois  signes  cardinaux  de  I’insuffisance 
tricuspidienne,  lorsqu’ils  sont  reunis,  ne  peuvent  laisser  place  a 
aucun  doute.  Mais  il  faut  savoir  que  le  diagnostic  de  cette  alTection 
presente  parfois  de  reelles  difficultes,  soit  qu’il  manque  un  ou  deux  de 
ces  signes,  soit  que  leur  interpretation  meme  puisse  induire  en  erreur. 
Le  souffle  systolique,  malgre  sa  localisation  au  niveau  de  I’appendice 
xiphoide,  peut  etre  souvent  rapporte  a la  valvule  mitrale,  d’autant  que 
souvent  le  souffle  mitral  peut  retentir  assez  loin,du  cote  droit.  Pour 
M.  Duroziez,  une  fagon  certaine  de  ne  point  confondre  ces  deux 
souffles  consiste  a ausculter  le  cceur  dans  le  dos  du  malade.  Si  le 
souffle  systolique  s’entend  avec  plus  de  nettete  qu’en  avant,  on  peut 
affirmer  que  c’est  la  valvule  mitrale  C}ui  est  insuffisante.  II  est  d’ail- 
leurs  des  cas  tres  frequents  ou  il  y a coexistence  des  deux  msuffi- 
sances-  on  coneoit  qu’il  soit  alors  bien  difficile  de  rapporter  a chaque 
valvule  ce  qui  lui  revient  dans  la  production  des  bruits  de  souffle 
oue  I’on  percoit  a I’auscultation. 

En  somme,  dans  les  cas  ordinaires,  consecutifs  aux  maladies  du 
cceur  ou  du  poumon,  ce  seront  les  signes  fonctionnels  qui  donneront 
f eveil  • ce  seront  les  stases,  f cedeme,  les  congestions  viscerales 
passives  qui  mettront  sur  la  voie  du  diagnostic.  Dans  les  cas  races 
oil  I’insuffisance  tricuspide  est  consecutive  aux  affections  du  tube 
digestif,  des  reins  et  du  foie,  a la  chlorose,  ce  seront  les  signes  plij- 
siuuesuuiattireront  les  premiers  I’attention  du  medecm. 

Nous  avons  assez  insiste,  en  decrivaiit  les  symptOmes,  sur  le  dia 
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gnostic  du  pouts  veineux  vrai.  Le  gonflemenl  simple  des  jugulaires, 
tear  gonflement  avec  battements,  leur  soulevemenl  par  I’arlere  caro- 
lide  sont  les  signes  qui  peuvent  faire  meconnaitre  le  pouts  veineux 
vrai  de  I’insufflsance  tricuspidienne,  ou  peuvent  mfime,  plus  souvent, 
faire  croire  a cette  affection  alors  qu  elle  n existe  pas.Ce  sont  surtout 
les  battements  provoques  par  les  pulsations  des  carotides,  battements 
systoliques  comme  ceux  du  pouls  veineux,  qui  peuvent  donner  lieu 
a line  erreur.  Nous  avons  indique  comment  on  pouvait  1 eviter,  en 
co'mprimant  I’artere  seule. 

Enfin  les  battements  hepatiqiies  eux-memes  peuvent  etre  pris, 
soit  pour  des  battements  epigastriques  dus  a la  pulsation  du  cceur, 
soit  pour  des  mouvements  communiques  au  foie  par  I’aorte  abdomi- 
nale,  atteinte  ou  non  d’anevrysme.  Dans  le  premier  cas,  le  battement 
communique  par  le  lobe  gauche  du  foie  ne  s’accompagne  jamais  d’un 
mouvement  d’expansion.  Dans  le  second,  la  palpation  a Paide  des 
deux  mains  rendra  de  bons  services.  II  faut  neanmoins  savoir  que, 
dans  les  cas  d’angiome  du  foie  ou  de  soulevement  en  masse  de 
I’organe,  on  pent  etre  fort  embarrasse. 

Pronostic.  — De  meme  que  pour  la  marche  de  I’insuffisance 
tricuspide,on  peut  dire  que  rien  n’estplus  variable  que  son  pronostic. 
II  depend  avant  tout  de  la  cause  premiere  de  I’insuffisance  du  coeur 
droit.  Chez  des  malades  atteints  de  retrecissement  mitral  et  deja  sur- 
menes,  presentant  les  signes  les  plus  nets  de  I’insuffisance  tricuspide, 
le  repos  et  untraitement  approprie  peuvent  amener,enpeu  de  temps, 
une  guerison  parfaite.  Ce  retour  a la  sante  peut  se  produire  nombre 
de  fois  chez  le  meme  malade.  Toutefois,  s’il  s’est  soigne  depuis  long- 
temps,  s’il  se  menage,  et  qu’alors,  malgre  ces  precautions,  on  voie 
apparaitre  les  premiers  signes  de  I’insuffisance  tricuspide,  le  pro- 
nostic prendra  une  haute  gravite,  car,  si  le  cceur  n’obeit  plus  a la 
medication,  les  stases,  les  congestions  viscerales  passives  et  I’cedeme 
encephalique  terminal  emporteront  bientot  le  malade. 

R.  WURTZ. 


AFFECTIONS  DE  l’oRIFICE  PULMONAIRE 

RETRKCISSEMENT  PULMONAIRE 

De  tons  les  orifices  du  cceur,  forifice  pulmonaire  est  le  moins  fre- 
quemment  touche.  Dans  les  cas  ou  le  cceur  gauche  et  I’aorte  sont  le  siege 
delesions  profondes  et  etendues,le  cceur  droit  et  I’artere  pulmonaire  a 
son  origine  sont  inclemnes.  Cela  tient  peut-6tre  au  fait  suivant : la  grande 
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majorite  des  lesions  orilicielles  est  de  nature  infectieuse  el  succede  a 
I’invasion,  dans  le  torrent  circulatoire,  de  germes  pathogenes  qui 
senddent  se  localiser  sur  I’endocarde  du  coeur  ganclie  et  y deter- 
ndnent  des  alterations.  Les  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  le 
coeur  droit,  rempli  d’un  sang  non  oxygene  et  charge  de  decliets  qui 
void  etre  brides  en  partie  dans  le  poumon,  sont  probablement  defa- 
vorables  an  developpement  de  ces  germes  a I’interieur  du  cceuretsur 
les  parois  de  Torifice  de  I’artere  pulmonaire.  Quoi  qu’il  en  soit, 
Torifice  pulmonaire,  en  dehors  des  lesions  congenitales,  est  tres 
rarement  atteint,  ainsi  qu’il  resulte  des  travaux  de  MM.  Const.  Paul, 
Solrnon  et  Yimont  L II  est,  au  contraire,  tres  fr^quemment  frappe 
chez  le  foetus ; le  retrecissement  est  la  lesion  valvulaire  congenilale 
qu’on  rencontre  le  plus  communement.  Son  histoire  sera  faite  avec 
celle  des  autres  affections  congenitales  du  coeur  (page  205). 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  qui  constituent  le 
retrecissement  pulmonaire  acquis  ont  un  siege  variable.  Ace  point  de 
vue,  le  retrecissement  pent  etre;Jrmr^enc^,  c’est-a-dire  localise  al’in- 
fundibulum  du  ventricule  droit,  ou  bien  orificiel,  ou  enfin  sus-orificiel. 

A.  Betrecisseme^it  orificiel.  — Les  lesions  ne  different  en  rien  de 
cedes  du  retrecissement  aortique,  au  point  de  vue  anatomo-patho- 
logique.  Les  valvules  sigmoi'des  pulmonaires  sont  epaissies,indurees. 
Elies  ont  perdu  leur  elasticite,  portant  ainsi  les  traces  d’une  inflam- 
mation ancienne.  Souvent  soudees  ensemble  par  la  partie  de  leur 
bord  qui  avoisine  le  plus  la  base,  elles  retrecissent  le  calibre  de 
I’artere  a tel  point  que  le  petit  doigt  y passe  a peine.  Comme  conse- 
quences, ces  lesions  amenent  la  dilatation  et  Vliypertrophie  du  ven- 
tricule droit.  Le  coeur  prend  alors  une  forme  speciale,  analogue  a 
celle  qu’il  a dans  le  retrecissement  aortique,  mais  avec  cette  dilference 
qu’ici  c’est  le  ventricule  gauche  qui  est  cache  derriere  le  ventricule 
droit,  hypertropMe  et  globuleux.  Le  coeur  gauche  et  I’aorte  sont 
atrophies  et  diminues  de  volume.  L’artere  pulmonaire, fait  paradoxal, 

, est  dilatee  en  aval  de  I’orifice.  Ses  parois  sont  amincies.  Cette  dila- 
tation, d’apres  M.  C.  Paul,  tiendrait  a ce  que  le  sang  noir  n’est  plus 
chasse  dans  I’artere  avec  une  force  suffisante.  Cette  stase  entrainerait 
la  perte  de  la  contractilite  et  de  I’elasticite  du  vaisseau. 

B.  TUtrecissement  de  V infundibulum.  — Beaucoup  plus  rare  que 
le  precedent,  il  resulte,  le  plus  souvent,  d’une  cicatrice  due  a une 
endo-myocardite  droite,  siegeant  au-dessous  des  valvules  sigmoides, 
au  niveau  de  I’infundibulum.  Cette  cicatrice  pent,  dans  certains  cas, 
donner  a I’infundibulum  une  forme  de  sablier. 

1.  C-.  Paul  (Gas.  hebdom.,  1871;  — Soc.  med.  des  hopilaux,  1871).  — Solmon 
yihese  de  Paris,  1872).  — Vimont  (These  de  Paris,  1882). 
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C.  Le  retrecisscment  sus-orificiel  est  une  rarele  pathologicpie.  II 
ports  alors  sur  Is  tronc  ou  sur  Puns  dss  branchss  els  I ailsrs  pulnio 
iiairs,  oil  bisu  sur  Iss  clsiix  a la  lois  (C.  Paul,  Poniasi  Ciudsli). 

Etiologie.  — Ells  sst  dss  plus  obscurss.  Ls  rhumatisms  n’a  sts 
signals  qus  dans  un  pstit  nombrs  ds  cas.  On  sait  combisn  Iss  sndo- 
carditss  infsetisusss  droitss  sonl  psu  communss  ; I’studs  bactsriolo- 
giqus  ds  css  sndocarditss  donnsrait  ssuls  dss  notions  stiologiquss 
plus  prscisss  qus  csllss  qus  Pon  posssds.  Lss  organisniss  pathogsnss 
ds  css  sndocarditss  sont  vraissmblablsmsnt  anasrobiss,  ou  tout  au 
moins  anasrobiss  facultatifs  (asrobiss  st  anasrobiss). 

Ls  traumatisms  st  Palcoolisms  (Solmon)  ssmblsnt  dsvoir  jousr  . 
un  csrtain  rols  dans  Pstiologis  du  rstrscisssmsnt  pulmonairs  ds 
Padults. 

Symptomatologie.  — Signes  physiques.  — Inspection.  — 11 
psut  y avoir  ds  la  voussurs  prscordials,  mais  Is  fait  sst  moins 
constant  qus  dans  Is  rstrscisssmsnt  congsnital.  Cstts  voussurs  sst 
surtout  marquss  a droits,  puisqu’slls  sst  causss  par  la  dilatation  st 
Phypsrtrophis  du  vsntriculs  droit. 

Palpation.  — It  sxists  prssqus  toujours  un  friniissement  cataire, 
systoliqus,  sisgsant  au  nivsau  du  dsuxisms  sspacs  intsrcostal  gauclis, 
mais  pouvant  aussi  s’stsndrs  a la  rsgion  prscordials.  II  sst  parfois  si 
intsnss  qu’on  psut  Is  psrcsvoir  dans  Is  dos.  Ls  choc  do  la  points  sst 
alfaibli. 

Percussion.  — On  constats  uns  augmsntation  ds  la  matits,  a 
droits. 

Auscultation.  — Un  souffle  systolique  de  la  base,  ayant  son  maxi- 
mum Is  long  du  bord  du  stsrnum,  dans  Is  sscond  sspacs  intsrcostal 
gauchs,  constitus  Is  signs  Is  plus  caractsristiqus  du  rstrscisssmsnt 
pulmonairs.  Cs  souffls  a lss  caractsrss  suivants  : il  sst  ruds  st  intsnss, 
parfois  a timbrs  sifflant  ou  musical.  II  sc  propags  vsrs  la  claviculc 
gauchs  cn  suivant  uns  direction  prssqus  verticals.  II  s’entend  sou- 
vent  aussi  le  long  dss  vaisseaux  (carotids  st  sous-claviere),  surtout 
du  c6te  gauche.  C’est  une  sensation  acoustique  propagee. 

Retricissement  prearUriel.  — Quand  la  stenose  siege,  non  plus  au 
niveau  dss  valvules,  mais  au  niveau  de  Pinfundibulum  de  Partere 
pulmonairs,  lss  signes  fournis  a Pexamen  du  malade  sont  a psu  pres 
lss  memes,  a une  exception  pres  : le  bruit  de  souffle  s’entend,  comme 
precedemment,  a gauche  du  sternum,  mais  un  psu  plus  has,  dans  le 
troisieme  sspacs  intercostal  (G.  Paul). 

Le  pouls  est  regulier  st  n’olfre  aucun  caractere  anomal. 

Signes  eonctionnels.  Lss  symptomes  fonctionnels  sont  psu 
nets.  Un  caractere  important,  quoique  negatif,  est  Vabsence  de  cya- 
nose  (G.  Paul).  II  n’y  a pas  non  plus  de  troubles  veineux  maniues,  il  y 


168 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIRCULATOIRE 

a peu  d’cedcme,  mfime  quand  la  maladie  est  a un  slade  avance. 
MM.  Potain  cl  Rendu  onl  signale  une  sensation  de  refroidissement 
dont  seplaindraienl  les  malades,  elque  I’on  observe  d’une  fapon  con- 
slante  dans  le  retrecisseinent  congenital. 

II  n’y  a pas  de  facies  special.  Les  inalades  sont  d’ailleurs  inoins 
snjets  a la  dyspnee  d’eUbrl  que  les  an  Ires  cardiaques.  On  n’.observe 
pas  non  plus  les  tendances  a I’asphy.xie  et  aux  acces  de  suffocation 
qui  sont  de  regie  dans  les  retrecisseinents  congenitaux. 

Marche,  dur^e,  terminaisons.  — La  terminaison  par  la 
phtisie,  qui  est  tres  frequente  dans  le  retrecisseinent  pulmonaire 
acquis,  donne  a la  mai’che  de  celte  affection  une  physionomie  a 
part,  an  milieu  des  autres  lesions  valvulaires.  La  stase  veineuse, 
I’asphyxie  et  les  hydropisies  multiples  ne  s’observenl  pas  en  effet; 
il  y a de  la  tendance  aux  hemorrhagies  et  principalement  aux 
hemoptysies.  Ces  symptomes,  rapportes  souvent  a la  lesion  car- 
diaque,  relevent  de  I’envahissement  du  poumon  par  le  bacille 
tuberculeux. 

La  phtisie  survient  au  bout  d’un  certain  temps  seulement,  apres 
que  la  lesion  est  confirmee  (d’un  an  a sept  ans,  d’apres  M.  C.  Paul).  Les 
deux  poumons  se  prennent  aussi  souvent  Pun  que  Pautre.  La  lesion 
est,  en  effet,  frequemment  symetrique.  Les  formes  de  tuberculose 
observees  a la  suite  du  retrecissement  pulmonaire  n’ont  rien  de 
special. 

Dans  les  cas  ou  cette  phtisie  guerit  ou  bien  reste  stationnaire,  le 
retrecissement  pulmonaire  acquis  se  termine  par  asystolie,  comme 
les  autres  lesions  valvulaires. 

Diagnostic.  — C’est  avec  un  souffle  de  retrecissement  aor-' 
tique‘  qu’on  pourra  confondre  le  plus  aisement  le  souffle  du 
retrecissement  pulmonaire  acquis ; ce  diagnostic  est  rendu  plus 
difficile  par  ce  fait  que  le  retrecissement  pulmonaire  acquis  est  tres 
rare,  et  que  la  localisation  exacte  du  bruit  maximum  du  souffle  n’est 
pas  toujours  facile,  au  lit  du  malade.  On  se  basera,  pour  faire  le 
diagnostic,  sur  les  caracleres  que  nous  avons  deceits  a ce  souffle,  sur 
ses  modes  de  propagation,  sur  Pabsence  de  modifications  du  pouls  et 
sur  le  bon  etat  de  sante  du  malade.  On  se  rappellera  que  les  troubles 
pulmonaires  sont  peu  accuses  dans  le  retrecissement  aorlique;  par 
centre,  Pcedeme  des  jambes  survient  souvent  a une  certaine  periode 
de  celte  affection,  ce  qui  est  rare  dans  le  retrecissement  pulmonaire. 
Une  fois  que  la  localisation  du  bruit  de  souffle  aura  ete  faite  avec 


1.  Les  souffles  systoliques  de  la  pointe,  eii  particiilier  celui  de  I’insuffisance 
mitrald,  out  un  siege  qui  perineltra  inoins  aisement  de  les  confondre  avec  celui  du 
retrecissement  pulmonaire. 
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precision,  I’absence  cle  cyanose,  Page  chi  malade,  son  facies,  c{ui  esl 
normal,  ainsi  cine  les  coinmemoratifs,  feronl  eliminer  le  retrecisse- 
ment  congenital. 

R.  WURTZ. 


INSUFFISANCE  PULMONAIRE 


L’insuffisance  acquise  cles  valvules  sigmoi'des  pulmonaires  est  une 
des  plus  rares  parmi  les  affections  valvulaires  du  cceur.  Un  certain 
nombre  d’observations  ont  ete  rapportees  dans  une  revue  de  Klob, 
dans  la  these  de  M.  Vimont  et  dans  deux  recents  memoires  de 
M.  Dupre  et  de  M.  Barie  h 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — C’est  I’endo- 
cardite  valvulaire  qui  est  la  cause  habituelle  de  I’insufflsance.  On 
observe  alors,  soit  des  vegetations,  soit  des  ulcerations  ou  des  ane- 
vrysmes  valvulaires.  Les  valvules  peuvent  etre  detruites  par  le  pro- 
cessus ulcereux.  On  a meme  signale  des  ruptures  des  sigmoi'des  a la 
suite  d’un  effort.  L’etat  fenetre  ou  crible  de  Bizot,qu’on  observe  dans 
certains  cas  sur  les  valvules  sigmo'ides  pulmonaires,  n’est  pas  pour 
tous  les  auteurs  une  cause  d’insuffisance  (Bamberger). 

L’insuffisance  pulmonaire  pure  est  d’une  excessive  rarete.  Dans  la 
moitie  des  cas  environ,  elle  s’accompagne  de  retrecissement.  Le  tronc 
de  I’artere  pulmonaire  est  souvent  dilate.  Pour  M.  Qouraud,  il  y 
aurait  une  insuffisance  par  dilatation  simple  de  I’anneau,  dans  les 
lesions  chroniques  du  poumon.  Cette  opinion  n’est  pas  encore  ad'mise 
d’une  fapon  generate. 

Les  cliangements  qne  I’insuffisance  pulmonaire  determine  dans 
le  ventricule  droit  sont  les  memes  que  ceux  que  I’insuffisance  aor- 
tique  determine  dans  le  ventricule  gauche.  A la  suite  du  reflux  du 
sang  dans  le  ventricule  droit,  celui-ci  s’hypertrophie.  L’artere  pul- 
monaire et  ses  branches  se  dilatent  egalement. 

Symptomatologie.  — Signes  phijsiques.  — On  observe  les 
signes  de  la  dilatation  du  ventricule  droit.  La  pointe  est  entrainee  en 
dehors  de  la  ligne  mamillaire  quand  la  partie  droite  du  cceur,  tres 
augmentee  de  volume,  donne  a cet  organe  une  position  borizontale. 
On  voit  quelquefois  cles  battements  dans  le  deuxieme  espace  inter- 
costal gauche,  quand  il  y a dilatation  de  I’artere  pulmonaire.  On  a 
notci  egalement  la  regurgitation  sanguine  dans  les  jugulaires.  Dans. 

1.  Klob  (Medicinische  Jahrbucher,  Wien,  Bd.  II,  1861).  — Vimont  (These  de 
Paris,  1882).  — Dupke  (Rev.  mens,  des  mal.  de  I'enfance,  1889,  p.  145  et  193).  — 
BabiC  (Arch.(j6n.  de  medecine,  juin,  juillct,  aoiitl891,  t.  I,  p.  650;  t.  II,  p.  31  et  183). 
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le  rteuxieme  espace  intercostal  gauche,  la  palpation  donnera  a la 
main  la  sensation  d’un  fremissement  cataire,  d’lin  veritable  thrill 
diastoliqiie.  Par  la  percussion,  on  constatera  de  I’augrnentation  de 
la  matite  cardiacpie. 

En  auscultant  le  cceur,  on  entend,  dans  le  deuxieme  espace  inter- 
costal gauche,  un  souffle  diastolique.  Ge  souffle  s’entend  encore  vers 
la  moitie  dii  sternum,  mais  disparait  a la  pointe.  II  presente  de 
grandes  varietes  de  timbre.  II  y a souvent  un  double  souffle  par 
suite  du  retrecissement  concomitant,  mais  le  souffle  systolique  peut 
exister  sans  stenose  orificielle  (Eichhorst).  Ce  souffle  diastolique 
peut  se  propager  dans  les  vaisseaux  cervicaux  (Van  Dusch). 

Le  pouls  est  petit,  regulier,  sansampleur;  il  n’estpas  bondissant. 

Sicjnes  fonctionnels.  — La  dyspnee,  au  debut  de  I’affection,  semble 
jouer  un  role  preponderant.  Les  signes  fonctionnels  sont  toutefois 
assez  peu  marques  pour  que  I’affection  soit  restee  souvent  meconnue. 
11  y a parfois  des  palpitations,  plus  souvent  de  la  toux.  A une  periode 
avancee,  le  tableau  clinique  est  celui  de  toutes  les  cardiopathies.  La 
marche  est  parfois  rapide;  c’est  celle  de  I’endocardite  infectieuse. 
Plus  frequemment  elle  est  lente ; les  malades  sont  alors  emportes, 
soit  par  la  tuberculose  ou  une  embolie  pulmonaire,  soit  par  une 
affection  aigue  du  poumon. 

Etiologie. — L’age  et  le  sexe  semblent  ne  jouer  aucun  role  dans 
Petiologie  du  retrecissement  pulmonaire  acquis.  Le  rhumatisme  et 
le  traumatisme  (Bamberger)  sont  les  causes  les  mieux  etablies. 
L’infection  puerperale,  la  scarlatine,  la  rougeole,  seraieut,  d’apres 
M.  Barie,  des  causes  discutables. 

Diagnostic. — II  est  des  plus  difficiles,  vu  la  rarete  de  I’affec- 
tion. Elle  a ete  le  plus  souvent  meconnue  du  vivant  du  malade,  et 
prise  pour  un  anevrysme  de  la  crosse  de  I’aorte,  ou  surtout  pour 
une  insuffisance  aortique.  La  pericardite  seche  a ete  aussi  une  cause 
d’erreur.  Enfin,  les  souffles  diastoliques  extra-cardiaques  pourront 
parfois  preter  a la  confusion. 

. R.  WURTZ. 


AFFECTIONS  VALVULAIRES  MULTIPLES 

Ainsi  qu’on  Pa  vu  au  chapitre  de  la  Malcidie  miti'ale,  la  coexis- 
tence de  Pinsuffisance  et  du  retrecissement  est  la  regie  a Porifice  au- 
riculo-ventriculaire  gauche.  Le  meme  fait  s’observe  aussi,  mais  a un 
moindre  degre,  a Porifice  aortique.  Enfin,  outre  ces  lesions  complexes 
d’un  meme  orifice,  on  peut,  dans  des  cas  qui  sont  assez  frequents. 
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rencontrer  plusieursanections  valvulaires  siegeant  simultanement  en 
des  orifices  differents. 

II  n’est  pas  rare,  en  effeL,  quTine  lesion  de  I’orifice  aorLiqiie  coexiste 
avec  une  lesion  mitrale.  C’est  dans  le  cceur  gauche  qne  s obseivent 
surtoul  ces  lesions  multiples.  Dans  une  statistique  de  Chambers  por- 
tant  sur  355  cas,  la  double  lesion  aortique  et  mitrale  a ete  constatee 
121  fois.  Nous  avons  dejii  signale  le  r^tr^cissement  som-aortique  dont 
le  developpement  est  lie  a I’alteration  de  la  bicuspide.  La  combi- 
naison  du  retrecissement  mitral  et  de  I’insuffisance  aortique  est  fre- 
quente  (Duroziez).  Cette  coexistence  n’olTre  aucune  difficulte  d’inter- 
pretation,  si  I’on  se  rappelle  les  rapports  etroits  de  la  valvule  mitrale 
avec  I’orifice  aortique,  et  les  nombreuses  communications  lympha- 
tiques  qui  existeraient  a ce  niveau,  d’apres  M.  Sappey.  En  outre 
I’endocardite  pent  d’emblee  frapper  simultanement  plusieurs  orifices, 
ou  bien  le  rhumatisme  les  atteint  dans  des  attaques  successives.  Sous 
le  nom  de  « grande  lesion  rhumatismale  du  cceur  »,  M.  Duroziez 
comprend  les  cas  oil  tous  les  orifices  sont  atteints.  « A voir  ces  ma- 
lades,  on  a I’idee  d’une  grosse  hypertrophie  sans  lesion  des  valvules.  » 

La  combinaison  de  deux  lesions  orilicielles  pent  etre  simplement 
le  resultat  d’une  cause  mecanique.  Tel  est  le  mode  patbogenique  de 
I’insuffisance  tricuspidienne  developpee  a la  suite  d’une  lesion  mitrale. 
Tel  est  encore  celui  de  I’insuffisance  mitrale  qui  est  parfois  consecutive 
au  retrecissement  aortique,  et  c[ui  a pour  cause  I’elongation  subie  par  les 
muscles  papillaires  en  raison  de  I’ampliation  exageree  du  venlricule 
gauche. 

Toutes  les  combinaisons  sont  possibles,  tant  au  point  de  vue  du 
siege  des  lesions  sur  les  divers  orifices  que  sous  le  rapport  de  leur 
nature  (retrecissement  ou  insuffisance). 

Ces  lesions  multiples  sont  souvent  des  plus  delicates  a diagnostiquer. 
On  les  constate  plus  frequemment  a I’autopsie  qu’au  lit  du  malade. 

Un  certain  nombre  d’auteurs  soutiennent  que,  parmi  toutes  les 
combinaisons  possibles  de  lesions  valvulaires,  quelques-unes  contri- 
buent  a diminuer  la  gravite  du  pronostic  attache  a chacune  des  lesions 
composantes.  La  verite  est  que  presque  toutes  ces  associations  ont 
une  influence  defavorable. 

Le  retrecissement  aortique  combine  a I’insuffisance  mitrale  con- 
stitue  sans  nul  doute  une  facheuse  aggravation  de  cette  derniere 
lesion,  car  la  quantite  de  sang  qui  arrive  dans  le  systeme  arteriel, 
diminuee  deja  par  le  fait  de  I’insuffisance  mitrale,  sera  encore  dimi- 
nuee  par  le  retrecissement  aortique. 

II  y a beaucoup  de  reserves  a faire  sur  faction  favoralde,  admise 
par  certains  auteurs,  de  1 insuffisance  aortique  et  du  retrecissement 
mitral  combines.  Theoriquement,  cette  assertion  est  peut-etre  exacte. 
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SI  I’on  n’envisage  que  les  phenonienos  fPhydro-dynamique;  mais  il 
n cn  esl  pas  moins  vrai  que  les  rnalades  sont  exposes  aux  complica- 
tions tie  ces  deux  lesions  et  que  le  retrecissement  mitral  en  pared 
cas  s’accompagne,  tOt  ou  tard,  d’une  insuflisance  qui  viendra  com- 
promettre  I’equilibre  circulatoire.  lei,  en  somme,  comme  dans  toute 
I’histoire  ties  alTections  valvulaires,  e’est  I’etat  general  ties  rnalades, 
ce  sont  les  troubles  fonctionnels,  les  alterations  des  organes  et  en 
particulier  cedes  du  coeur,  qui  regissent  le  pronostic,  bien  plus  que 
les  lesions  valvulaires  elles-memes  et  les  actions  mecaniques  qui 
en  resultent. 

R.  WuRTZ. 


MARCHE  ET  COMPLICATIONS  DES  AFFECTIONS  VALVULAIRES 


Marche.  — S’il  est  possible  de  voir  une  lesion  valvulaire  se  de- 
velopper  brusquement  et  prendre  d’emblee  sa  forme  definitive, 
comme  dans  les  cas  de  rupture  subite  des  valves  ou  des  tendons,  ou 
se  constituer  au  cours  d’une  endocardite  aigue  et  demeurer  apres  la 
convalescence,  il  est  de  regie  que  la  maladie  ne  se  revele  par  aucun 
signe  pendant  des  mois  ou  meme  pendant  des  annees  apres  la  dispa- 
rition  de  I’alfection  qui  a determine  la  lesion  initiale  de  I’endocarde. 
Nous  avons  vu  qu’il  se  faisait  alors  un  travail  lent  et  insidieux  de  re- 
traction inodulaire,  aboutissant  a une  deformation,  qui  rend  la  val- 
vule impropre  a sa  function.  Mais  alors  meme  que  la  lesion  est  defini- 
tivement  constituee,  la  maladie  n’en  passe  pas  moins  par  des  phases 
successives  que  commandent  d’abord  les  modifications  mecaniques 
subies  par  le  coeur,  puis  les  alterations  anatomiques  qui  frappent  sa 
musculature.  L’evolution  clinique  de  toute  affection  valvulaire  chro- 
nique  passe  done  par  une  serie  de  periodes  que  nous  allons  enumerer. 

1°  Periode  latente  de  deformation  valvulaire  (la  lesion  se  de- 
veloppe,  les  symptomes  physiques  et  fonctionnels  font  defaut).  — Un 
malade  a ete  atteint  d’une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  accom- 
pagne  ou  non  des  signes  d’une  endocardite  aigue.  La  convalescence 
survient;  la  guerison  des  arthropathies  est  complete,  le  coeur  semble 
intact.  Il  s’ecoule  ainsi  un  long  intervalle  de  temps,  pendant  lequel 
I’endocardite  chronique  se  developpe  inapergue. 

2“  Periode  de  compensation  (la  lesion  est  constituee,  mais  1 liyper- 
trophie  cardiaque  suffit  a y obvier;  on  ne  constate  que  des  signes 
physiques).  — L’affeclion  si  longtemps  ignoree  se  revele  un  jour  par 
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liasard;  paiTois  c’est  une  trouvaille  d’auscultation ; dans  d’aulres  cas 
ce  sonUles  troubles  insignifiants  et  passagers,  un  essoufllement  ano- 
mal  succedant  a une  fatigue  habituellement  bien  supportee,  des  diges- 
tions difficiles,  un  peu  de  constriction  precordiale,  qui  conduisent  a 
I'exanien  du  coeur.  On  est  alors  fort  surpris  de  constater  les  signes 
physiques  indeniables  d’une  lesion  valvulaire,  qui  a si  peu  de  reten- 
tissement  sur  I’etat  general. 

3°  Periode  de  dilatation  (le  coeur  se  laisse  dilater,  I’hypertrophie 
ne  suffit  plus  a assurer  la  compensation;  les  signes  fonctionnels 
s’ajoutent  aux  signes  physiques).  — La  periode  de  compensation  dure 
plus  ou  moins  longtemps,  suivant  le  siege  de  la  lesion  valvulaire  et 
suivant  I’etat  d’integrite  du  muscle  cardiaque  et  des  organes  dont  les 
alterations  peuvent  gener  sa  fonction.  Mais  le  coeur  fmit  toujours  par 
faiblir,  I’oppression  devient  habituelle,  I’oedeme  se  montre  aux  mal- 
leoles,  puis  envahit  les  membres  inferieurs,  les  signes  des  conges- 
tions viscerales  apparaissent.  Tons  ces  troubles  fonctionnels  sont 
plus  ou  moins  marques;  ils  ne  surviennent  d’abord  qu’a  I’occasion 
de  fatigues  ou  d’emotions  vives;  le  repos  et  le  calme  suffisent  a les 
attenuer  ou  a les  faire  disparaitre. 

4°  Periode  d’asystolie  (le  myocarde  faiblit ; la  dilatation  du  coeur 
et  la  stase  veineuse  augmentent  progressivement).  — L’alfection 
aboutit  ainsi  a la  cachexie  cardiaque  et  a I’asystolie.  Cette  periode  ter- 
minate sera  decrite  plus  loin  en  detail.  En  general  I’asystolie  est 
d’abord  intermittente;  les  premieres  attaques  sont  justiciables  d’une 
therapeutique  bien  menee;  mais,  lorsque  le  coeur  ne  reagit  plus, 
surviennent  les  accidents  ultimes  qui  emportent  le  cardiaque.  Telle 
est  en  effet  la  terminaison  la  plus  habituelle  des  affections  valvulaires, 
a condition  qu’une  complication  imprevue,  une  emboiie  cerebrate  ou 
pulmonaire,  une  syncope  ou  une  rupture  du  coeur  ne  soient  venues 
interrompre  brusquement  le  cours  de  la  maladie,  ou  a moins  qu’une 
maladie  intercurrente  n’ait  avance  la  terminaison  fatale.  On  a cepen- 
dant  cite  des  cas  tres  exceptionnels  dans  lesquels  une  lesion  val- 
vulaire se  maintenait  a la  periode  de  compensation  et  restait  indefi- 
niment  virtuelle  (Parrot)  ou  mfeme  pouvait  completement  disparaitre 
(Potain  et  Rendu). 

La  dur^e  des  affections  valvulaires  est  en  general  assez  longue. 
Elle  depend  en  grande  partie  du  siege  de  la  lesion,  mais  aussi  de 
I’etat  anterieur  du  malade.  Chez  les  sujets  debilites  la  compensation 
s’etablit  mal,  la  dilatation  du  coeur  est  rapide,  la  moiT  pent  survenir 
au  bout  de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois.  L’etat  du  myo- 
carde joue  un  role  capital  dans  la  marche  de  I’alfection,  qui  se  trouve 
considerablement  abregee  lorsque  le  muscle  cardiaque  est  degenere, 
Chez  les  vieillards  et  les  alcooliques  par  exemple.  L’evolution  com- 
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plele  (Ic  la  maladie  se  fait  le  plus  soiivent  en  plusieurs  annees,  sans 
qu’on  piiisse  lixer  de  lirnites  bieii  precises,  le  malade  se  Irouvaiit  lou- 
jours  a la  merci  de  quelque  complication  pouvant  I’emporter  subite- 
ment  on  en  quelques  jours.  C’est  dans  les  alfections  aortiques  qu’on 
a note  la  plus  longue  siir\de;  ou  pent  voir  rinsuffisance  aortique 
durer  vingt-cinq  ans  et  meme  davantage. 

Giles  les  enfants,  les  affections  valvulaires  presenlent  quelques 
caracteres  speciaux.  lout  d abord  les  signes  physiques  founds  par 
I’examen  du  cceur  paraissent  plus  nets  que  cbez  i’adulte  a cause  des 
rapports  intirnes  du  cceur  avec  la  paroi  thoracique;  les  bruits  sont 
plus  pres  de  I’oreille,  la  paroi  est  mince,  elle  n’est  pas  encore  epaissie 
par  le  tissu  adipeux;  il  n’y  a pas  de  lame  de  poumon  empliysema- 
teux  interposee  entre  elle  et  le  muscle  cardiaque.  On  voit  parfois, 
a litre  d’exception,  la  maladie  evoluer  plus  rapidement  que  cliez 
I’adulte  et  se  terminer  par  la  mort  en  quelques  mois;  il  est  au 
contraire  de  regie  qu’il  s’etablisse  une  compensation  suffisante  pour 
‘permettre  a I’enfant  de  conserver  une  excellente  sante  pendant  de 
longues  annees,  les  signes  fonctionnels  ne  se  montrant  que  dans 
I’adolescence  et  meme  plus  tard;  on  a vu  meme  les  symptom es 
physiques  de  I’affection  valvulaire  disparaitre  et  le  petit  malade 
guerir.  Les  lesions  valvulaires  ne  retentissent  que  tres  tardivement 
sur  les  visceres;  tout  se  borne  en  general  a quelques  palpitations,  a 
un  peu  d’essoufflement  a la  suite  d’efforts  prolonges;  quelquefois  la 
stase  veineuse  ne  se  manifesto  que  par  un  certain  degre  de  conges- 
tion hepatique.  L’anasarque,  la  cachexie  cardiaque,  I’asystolie  ne  se 
montrent  guere  qu’aux  periodes  ultimes  de  la  maladie;  et  meme 
encore  avec  des  accidents  pareils  voit-on  quelquefois  la  sante  des 
malades  se  relever  et  presenter  une  amelioration  durable. 

Complications.  — Il  est  un  certain  nombre  de  complications 
des  affections  valvulaires  qui  appartiennent  en  propre  au  systeme 
cmcuLATOiRE,.  Nous  ii’insisteroiis  pas  sur  les  degenerescences  de  la 
fibre  cardiaque  qui  sont  une  consequence  necessaire  de  la  maladie 
et  qui,  en  faisant  partie  integrante,  ne  peuvent  etre  considerees 
comme  complication.  Nous  ne  ferons  que  signaler  la  myocardile  scle- 
7'euse,  frequente  surtout.  chez  les  vieillards,  et  des  accidents  excep- 
tionnels,  tels  que  VaMvrysme  ou  la  ruiplure  du  cceur;. cos  alfections 
comportent  des  descriptions  parliculieres. 

Il  existe  parfois  au  cours  des  alfections  valvulaires  des  thromboses 
cardiaques,  qui  souvent  restent  latentes  et  ne  se  revelent  qu’a  I’au- 
topsie;  mais  elles  peuvent  encore  entrainer  la  mort  subite  en  venant 
obturer  un  orifice,  ou  bien  se  manifester  par  des  vertiges,  des  lipo- 
thymies,de  I’oppression;  si  I’on  ausculte  alors  le  cceur,  on  est  Irappe 
de  I’irregularite  et  de  la  faiblesse  des  battements,  qui  semblent  eloi- 
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gnes  el  s’assourdissent.  Enfin  ces  thrombus  se  fragmentent  frequem- 
menl,  se  detachent  et  produisent  des  cmbolies  qui,suivant  leur  point 
de  depart,  s’arretent  dans  I’artere  pulmonaire  on  sont  lancees  dans  le 
systeme  arteriel  [)eripherique.  Dans  le  premier  cas,  les  embolies  pro- 
diiisent  des  infarctus  et  de  I’apoplexie  pulmonaire;  cette  complication 
se  rencontre  surtout  dans  le  retrecissement  mitral.  Lorsque  le  caillot 
part  du  coeur  gauche,  il  pent  aller  determiner  des  accidents  aux  points 
les  plus  eloignes  du  systeme  arteriel  general. 

Tantot  ces  embolies  se  manifestent  par  des  symptomes  tres  nets 
et  tres  caracteristiques  (embolie  cerebrate,  embolie  dans  les  arteres 
des  membres,  embolie  retinienne);  tantot  elles  passent  inaperQues  ou 
ne  donnent  lieu  qu’a  des  troubles  sans  valeur  diagnostiqiie  speciale 
(embolies  des  reins,  de  la  rate,  du  foie,  des  arteres  mesenteriques). 

L’embolie  cerebrate  se  traduit  presque  toujours  par  une  attaque 
d’apoplexie  suivie  d’hemiplegie  droite  avec  apbasie ; cette  localisation 
des  lesions  depend  de  la  direction  de  la  carotide  gaucbe,  dans  laquelle 
I’embolus  s’engage  plus  aisement  que  dans  la  carotide  droite.  C’est 
une  complication  frequente  du  retrecissement  mitral  (Duroziez). 

L’embolie  des  arteres  des  membres  est  moins  frequente  que  I’em- 
bolie  cerebrate.  Elle  s’annonce  brusquement  par  de  la  douleur  dans 
le  membre  atteint,  qui  ne  tarde  pas  a se  refroidir  et  a s’engourdir. 
L’artere  obliteree  cesse  de  battre  et,  s’il  ne  s’etablit  une  circulation 
collaterale  suflisante,  le  membre  se  gangrene  au-dessous  de  I’em- 
bolus. 

Les  embolies  retiniennes  sont  tres  rares ; elles  sont  caracterisees 
par  une  cecite  subite,  et  la  nature  de  la  lesion  est  facilement  revelee 
par  I’ophtalmoscope. 

La  symptomatologie  des  embolies  renalesou  spleniques  estessen- 
tiellement  diffuse.  On  les  constate  beaucoup  plus  souvent  a Tautopsie 
que  pendant  la  vie.  Le  seul  signe  qui  ait  quelque  valeur  est  la  dou- 
leur survenant  brusquement  au  niveau  de  I’organe  ou  s’est  produite 
I’embolie. 

11  est  exceptionnel  qu’un  caillot  vienne  obliterer  les  arteres 
mesenteriques  ou  hepatiques.  Dans  le  premier  cas,  la  mort  succede 
tres  rapidement  a des  signes  peritonitiques;  dans  le  second,  on  con- 
state des  symptbmes  tres  analogues  aceux  de  I’ictere  grave  (Eichborst). 

It  pent  encore  se  produire  des  thromboses  dans  les  gros  troncs 
veineux,  mais  la  phlegmatia  alba  dolens  ne  complique  pas  souvent  les 
affections  valvulaires  du  cceur. 

Les  COMPLICATIONS  HEPATIQUES  et  RENALES,  cougestions  et  scleroses, 
seront  etudiees  en  detail  a propos  des  maladies  de  ces  organes. 

La  1 1 equence  des  complications  pulmonaires  chez  les  c'ardiaques 
modilie  considerablement  revolution  des  affections  valvulaires  et  en 
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aggrave  le  pronoslic.  par  suite  de  leiir  relentissement  fatal  sur  le 
cceur  droit.  La  dyspnee,  qui  est  iin  trouble  fonctionnel  liabituel  des 
lesions  d’orifice,  pent  dans  certains  cas  prendre  une  intensite  tres 
grande  et  se  presenter  sons  forme  d’acces,  qni  simulent  assez  bien 
I’astbme  nerveux  : de  la  le  aom  d’asllime  cardiaque  que  Ton  a donne 
a ces  accidents.  Mais  ici  Torthopnee  est  inoins  prononcee,  I’inspira- 
tion  pins  conrte,  I’expiration  pins  faible  et  moins  sifllante  qne  dans 
I’astbme  vrai;  celni-ci  ne  s’accompagne  de  catarrbe  pulrnonaire  (jue 
d’une  fagon  transitoire,  tandis  qne  ce  catarrbe  est  permanent  et  bien 
plus  marque  dans  le  pseudo-astbme  des  cardiaqnes.  Cependant 
Tasthme  vrai  pent  dans  quelques  cas  accompagner  les  lesions  valvu- 
laires  du  coeur,  et  la  coexistence  des  deux  affections  a ete  notee  par- 
ticnlierement  dans  I’insuffisance  aortique.  On  a aussi  parfois  signale 
le  rythme  respiratoire  de  Cheyne-Stokes,  mais  a la  periode  nltime 
de  I’asystolie  seulement. 

Les  complications  pulmonaires  qn’on  rencontre  le  plus  souvent 
chez  les  cardiaqnes  sont  'celles  qui  precedent  de  la  stase  veineuse, 
congestions  passives,  oedeme  du  poiimon,  abontissant  a la  longue  a 
I’induration  et  a la  sclerose  pulrnonaire.  La  congestion  pent  dans  cer- 
tains cas  devenir  active  et  alter  jusqu’arhemoptysie.  Une  autre  conse- 
quence de  ces  etats  congestifs  repetes  et  finissant  par  etre  permanents, 
c’est  de  preparer  merveilleusement  le  terrain  aux  infectmis  bron- 
chiques  et  pulmonaires,  qui  evoluent  alors  d’une  fagon  batarde  sans 
eveiller  de  symptomes  generaux  en  rapport  avec  I’etendue  des  lesions. 
Ce  sont  des  bronchites  a repetition,  des  broncho-pneumonies,  des 
pneumonies,  des  gangrenes,  des  pleuresies,  qui  n’aboutissent  pas  ii 
la  resolution  et  constituent  souvent  les  accidents  ultimes  de  la 
maladie.  Nous  avons  deja  vu  que  la  tuberculose  pulrnonaire  pouvait 
dans  certaines  conditions  compliquer  les  affections  valvulaires. 

Complications  cerebrales.  — On  pent  encore  rencontrer  a titre 
de  complication  des  lesions  cerebrales  en  foyer,  qui  souvent  inter- 
rompent  brusquement  le  cours  de  la  maladie.  Nous  avons  deja  signale 
la  frequence  de  I’embolie  cerebrale.  On  observe  encore  le  ramollis- 
sement  cerebral  consecutif  a une  thrombose,  soit  que  des  lesions  vas- 
culaires  coincident  avec  des  lesions  cardiaqnes,  soit  que  la  coagu- 
lation soit  la  consequence  du  ralentissement  du  cours  du  sang.  Au 
commencement  du  siecle,  on  attribuait  une  importance  considerable 
aux  lesions  cardiaqnes  dans  I’etiologie  de  VJi&niorrhagie  ceribrale. 
M.  Charcot,  dans  55  cas  d’hemorrhagie  cerebrale,  a trouve  22  fois  de 
I’hypertrophie  cardiaque,  compliquee  deux  fois  seulement  de  lesions 
valvulaires.  On  voit  que  le  role  etiologique  de  celles-ci  parait  tres 
accessoire.  On  rapporte  cependant  quelques  exemples  de  ruptuie 
d’anevrysmes  sacciformes  de  la  base  du  cerveau  chez  des  aortiques 
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el  (les  mitraiix.  On  a encore  note  assez  frequemment  I’exislence 
A’abccs  cerebraux  chez  les  cardiaques. 

Sous  I’influence  de  la  stase  veineuse  ou  de  rischemie  arterielle, 
suivanl  le  siege  de  la  lesion  valvulaire,  surviennent  des  troubles  cere- 
braux que  nous  avons  deja  signales.  Lorsque  aux  modifications  de  la 
circulation  encephalique  se  joignent  de  Voedeme  cerebral  et  des  alte- 
rations dll  sang  en  rapport  avec  I’exces  d’acide  carbonique  et  ineme 
I’intoxicalion  uremique,  on  observe  parfois  une  serie  d’accidenls,  qui 
se  renconlrent  surtout  chez  des  sujets  predisposes  par  leur  heredite 
nerveuse,  par  des  intoxications  chroniques  comme  Talcoolisme,  ou 
par  un  traumatisme  cranien  anterieur. 

Tout  d’abord  les  affections  cardiaques  favorisent  le  developpe- 
mentde  certaines  ncT’rose.f,  telles  que  la  neu'rasthenie,  I’hysterie,  Tepi- 
lepsie,  et,  lorsque  des  lesions  valvulaires  surviennent  chez  des  alienes, 
elles  hatent  les  progres  de  la  demence  et  lui  impriment  une  forme 
lypemaniaque.  Mais  ce  n’est  pas  tout;  si  elles  determinent  parfois  de 
la  torpeur,  de  I’affaiblissement  intellectuel,  de  la  tristesse,  elles 
peuvent  aussi  creer  la  folie  de  toutes  pieces. 

La  folie  cardiaque,  qui  survient  surtout  chez  les  mitraux,  meme 
en  dehors  de  I’asystolie,  se  caracterise  par  un  delire  melancolique 
souvent  lie  a des  conceptions  delirantes  ou  a des  idees  de  perse- 
cution. Ces  idees  delirantes  peuvent  pousser  les  malades  a Thomi- 
cide  ou  au  suicide.  Lorsque  Tasystolie  est  avancee,  se  produisent  des 
hallucinations  visuelles,  presque  toujours  nocturnes,  parfois  des 
symptomes  d’excitation  cerebrale  (manie  ou  delire  vesanique)  ou  au 
contraire  des  signes  de  depression  (delire  melancolique,  torpeur, 
hebetude)  precedant  le  coma  final  (Legrand  du  Saulle).  Tels  sont  les 
rapports  qui  existent  entre  les  affections  cardiaques  et  Talienation 
mentale.  On  a pretendu  qu’elles  predisposaient  aux  vesanies,  a la 
paralysie  generate  (Marce).  Mais,  si  certaines  statistiques  sont  favo- 
rables  a cette  affirmation,  il  n’en  manque  pas  de  contradictoires. 
D’ailleurs,  Tage  des  alienes,  la  frequence  de  Tintoxication  alcoolique 
chez  eux,  suffit  a expliquer  la  coexistence  possible  de  la  maladie 
mentale  et  de  I’alfection  cardiaque,  sans  qu’il  soit  necessaire  d’etablir 
un  rapport  de  cause  a effet  entre  elles.  II  est  bon  de  rappeler  aussi 
qu’on  constate  chez  les  alienes,  pendant  la  periode  d’excitation,  des 
soutfies  temporaires  (Griesinger)  qui  sont  peut-6tre  d’origine  extra- 
cardiaque. 

Les  COMPLICATIONS  cuTANEEs  soiU  la  coiisequence  frequenle  de  la 
distension  exageree  des  teguments  par  Tinfiltration  cedemateuse 
L’enveloppe  cutanee  eclate  et  il  s’y  produit  des  eraillures  qui  ouvrent 
la  porte  aux  infections  et  donnent  lieu  a des  pustules  A^ecthyma  des 
lymphangites,  des  erysipHes  ou  des  plaques  de  sphacele.  A la  periode 
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de  cachexie  cardiaque,  la  moindre  erosion  pent  filre  le  point  de 
depart  d’une  gangrene  hnmide  a extension  rapide,  qni  eniporte  les 
nialades  en  quelques  jours. 

Nous  ne  poiivons  terminer  cet  aperpu  general  sans  rappeler  I’in- 
lluence  desastrense  de  la  grossesse  sur  les  all'ections  valvulaires. 
L’evolution  de  celles-ci  se  trouve  considerablement  activee  par  le 
surcroit  de  travail  du  cceiir  et  par  la  stase  veineuse  qui  derive  du 
developpement  de  I’literus  gravide.  Les  cardiaques  succombent  fre- 
quemment  pendant  le  travail,  soil  par  mort  subite,  soit  en  quelques 
heures,  consecutivement  a une  attaque  d’asystolie  aigue. 


Definition.  — Le  mot  asystolie  a ete  cree  par  Beau  pour  designer 
un  etat  patbologique  grave  prenant  sa  source  dans  un  affaiblissement 
de  la  systole  cardiaque.  Pour  Beau,  cet  etat  constituait  un  syndrome 
clinique  special,  propre  aux  maladies  du  cceui,  en  paiticulier  aux 
lesions  valvulaires  de  cet  organe,  et  caracterise  par  les  pbenomenes 
suivants  : affaiblissement  de  la  contraction  du  muscle  cardiaque, 
cyanose  des  extremites,  hydropisies  et  oedemes  multiples;  I’asystolie, 
ayant  une  marche  paroxystique  et  procedant  parattaques  successives, 
se  termine,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  par  la  mort. 

La  conception  de  Beau  a ete  depuis  elargie,  et,  quoique  les  traits 
de  la  description  du  syndrome  que  nous  venons  d’esquisser  n’aient 
point  ete  modifies,  on  s’accorde  actuellement  a reconnaitre,  ainsi  que 
le  lecteur  le  verra  plus  loin,  qu’en  outre  de  la  dilatation  du  cceur  et 
des  orifices  valvulaires,  un  grand  nombre  d’affections  autres  que 
celles  du  muscle  cardiaque  peuvent  creer  1 etat  d asystolie. 

On  sail  notamment  que  la  decheance  du  systeme  vasculaire  peri- 
pherique  peut  intervenir  dans  la  production  de  ce  syndrome.  Aiissi 
I’asystolie  doit-elle  6tre  consideree  comme  une  asthenie  cardio- 
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aux  pommeUes,  aiix  paupieres,  aux  ailes  du  nez  et  aux  levres,  et  qui 
est  due  ii  la  repletion  des  veinules  saillantes  et  variqueuses.  L’ceil 
est  brillant,  luimide  et  exprime  I’anxiete.  Les  conjonctives  sontsubic- 
teriques ; les  paupieres,  cedematiees  et  demi-transparentes.  Les  narines 
sont  dilatees;  les  grosses  veines  du  cou  font  saillie;  elles  sont 
gonflees,  flexueuses  et  animees  d’une  ondulation,  d’un  fremissement 
constant.  II  y a de  I’anasarque  generalisee,  mais  surtout  de  I’cedeme 
des  membres  inferieurs. 

L’abdomen  est  distendu  par  un  epanchement  ascitique. 

L’examen  dela  circulation  donne  lieu  aux  constatations  suivantes  : 
la  palpation  du  coeur  montre  que  la  pointe  est  abaissee  : on  sent 
souvent  les  battements  a I’epigastre;  le  choc  est  diminue  d’intensite. 
La  percussion  revele  une  augmentation  de  la  matite,  etendue  surtout 
a droite.  Due  a une  dilatation,  cette  matite  precordiale  pent  presenter 
de  grandes  variations  dans  un  laps  de  temps  tres  court.  L’ausculta- 
tion  ne  fait  entendre  qne  des  bruits  affaiblis  et  desordonnes.  On  pent 
observer  tout  d’abord  des  modifications  des  bruits  normaux.  La  suc- 
cession des  phenomenes  se  fait  alors  de  la  fagon  suivante  : alfaiblis- 
sementdu  premier  bruit,  puisdisparition  dece  bruit  et  affaiblissement 
du  second  bruit. 

Souvent  un  murmure  sourd  et  doux  (murmure  asystolique 
de  Parrot)  ne  tarde  pas  a remplacer  ces  deux  bruits.  II  a pen  de 
retentissement  dans  le  voisinage,  se  propageant  de  has  en  haut  et  de 
gauche  a droite.  Enfln  on  pent  ne  plus  entendre  aucun  bruit. 
Les  bruits  anomaux  que  I’on  pourra  percevoir  sont  lies  a la  cause 
meme  de  I’asystolie,  le  souffle  tricuspidien  en  particulier.  M.  Cuffer 
a montre  que  la  dilatation,  avant  I’asystolie,  se  traduit  par  un  bruit  de 
galop  qui  pent  avoir  trois  modalites  : 1«  bruit  de  galop  diastolique 
gauche,  avec  eloignement  du  deuxieme  bruit;  2“  bruit  de  galop  dia- 
stolique droit  (asystolie  d’origine  abdominale);  3“  bruit  de  galop 
mesosystolique.  C’est  un  bruit  surajoute  occupant  le  petit  silence. 


Le  pouts  esl  pelil,  iiilermiltenl,  irrtgulicr;  il  y a smivenl  de 
fausses  mlerradlences.  II  peat  Mre  niilbrme,  el  alors  a„  spl.vgmo! 

fnife"  une  ligne  l.orizontale  a'peine 
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On  observera,  an  coii,  un  pools  veineux  vrai,  systoliqne. 

Les  signes  I'onclionnels  de  I’appareil  circulatoire  sont  pen 
inaniues;  il  y a des  palpitations,  de  Farythmie,  qne  le  malade  pergoit 
fort  bien,  one  sensation  de  constriction  a la  partie  gauche  du  thorax, 
et  memo  des  donleurs  lancinantes  se  propageant  dans  le  dos  et  dans 
le  membre  superienr. 

L’examen  du  thorax  permet  de  constater  des  rales  de  congestion 
passive  et  d’oedeme  pulmonaire.  Le  catarrhe  et  la  congestion  bron- 
cbiques  s’observent  egalement,  ainsi  que  des  hemorrhagies,  sous 
forme  de  crachats  d’apoplexie  pulmonaire.  Les  plevres  sont  souvent 
remplies  de  liquide.  Get  hydrothorax,  ainsi  que  ces  differentes  lesions 
des  brooches  et  des  poumons,  donnent  lieu  a une  dyspnee,  a une 
anlielation  intense,  qui  constitue  le  symptome  dominant  du  tableau 


de  I’asystolie. 

Les  organes  abdominaux  sont  egalement  touches.  Le  foie  est  le 
siege  d’une  congestion  passive  qui  se  traduit  par  de  la  pesanteur  a 
Fhypochondre,  souvent  meme  par  des  douleurs  tres  vives.  Le  malade 
est  subicterique.  On  pent  observer  des  battements  hepatiques,  systo- 
liques,  qui  peuvent  soulever  le  foie  et  sont  surtout  accentues  vers  le 
cote  gauche.  La  rate  est  parfois  grosse  (infarctus).  Du  cote  de  Festo- 
mac  et  de  Fintestin,  le  malade  se  plaint  de  troubles  digestifs  (sou- 
vent dus  a la  congestion  du  foie).  II  y a frequemment  des  diarrhees 
sereuses,  des  hemorrhoides,  quelquefois  des  hemorrhagies  intesti- 
nales.  Le  peritoine  est  distendu  par  de  Vascile.  La  congestion  du 
rein  se  manifeste  par  des  urines  rares,  denses,  d’un  rouge  fonce, 
se  troublant  par  le  refroidissement,  laissant  deposer  de  Facide  urique 
et  des  urates  en  grande  quantite.  Elies  sont  ordinairement  albu- 

mineuses.  . . , 

De  la  cephalalgie,  des  etourdissements  et  des  vertiges,  souvent  du 

delire,  des  troubles  de  la  vue  et  de  Fouie  marquent  la  participation 

du  sv Sterne  nerveux  a ce  syndrome. 

Marche.  — Ces  signes  reunis  n’existent  pas  a chaque  attaque 

d’asystolie:  en  effet,  avant  d’arriver  a Fetat  confirme  que  nous  venons 
de  decrire,  Fasystolique  parcourt  une  serie  d’etapes,  plus  ou  moms 
longues,  marquees  par  une  aggravation  eonstanle  et  se  lerminant  par 

la  Irt/Au  debut,  il  n'y  a.  sous  l-innuenee  d’une  cause  souven^ana  , 

qu’un  peu  (le  dyspmie,  de  I’alTaiblissemenl  el  queltiue  irregularite 
mi  les  battements  du’ c<eur.  Puis,  sous  |■innuence  d'un  tra.temen 
approprid,  le  malade  revient  a la  santd,  mats  settlement  pout  tn 

attcmentenl,  puis  la  wort  arrive,  soil  par  syncope  (ce  ([itt  est  la  le 
minaison  la  plus  Iteureuse  pour  le  ttialacle),  '‘"®  j“"'’  j.) 

letile  el  Irits  penible.  La  si/Bcope  survtenl  souvent  a 
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mouvement  brusque,  d’uue  projection  du  tronc  eii  avanl,  loroquc  It 
malade,  qui  etoulTe,  se  dresse  brusquement  sur  son  seant. 

Dans  les  cas  beaucoup  plus  frequents  oii  la  mort  survient  par 
cisphyxie,  on  volt  s’exagerer  les  symptdnies  de  I acces  d asystolie,  le 
pouls  devient  fdiforine,  les  extremites  se  refroidissent,  deviennent 
violettes.  Le  visage  est  cyanose.  Les  yeux  font  saillie  hors  des  orbites 
et  sont  converts  de  larmes,  les  paupieres  et  les  ailes  du  nez  sont 
violacees ; la  peau  du  corps  est  recouverte  d’une  sueur  froide  et  le 
malade  meurt  etouffe,  au  milieu  d’une  angoisse  extreme. 

Le  tableau  de  I’asystolie,  tel  que  nous  I’avons  decrit,  serait  incom- 
plet  si  Ton  n’y  ajoutait  quelques  details  sur  le  debut  et  la  marche  de 
cet  etat  morbide. 

L’asystolie  pent  debater  par  des  phenomenes  quelconques,  se 
manifestant  par  des  troubles  portant  a la  fois  sur  differents  visceres, 
sans  predominance  notable  sur  aucun  d’eux.  II  est  cependant  des  cas, 
rares  il  est  vrai,  mais  interessants  a connaitre,  ou  les  signes  de 
I’asystolie  se  localisent  pour  ainsi  dire  sur  un  organe.  L’asystolie 
pent  debater  par  le  foie,  surtout  chez  les  alcooliques.  Le  malade  fail 
alors,  suivant  1’ expression  de  M.  Hanot,  «son  asystolie  dans  le  foie». 
Elle  s’annonce  dans  ces  cas  par  des  troubles  hepatiques,  des 
douleurs  a rhypochondre,  du  subictere,  de  I’ascite,  etc. 

Elle  pent  debater  par  le  cerveau.  Dans  ces  cas,  des  que  les  con- 
tractions du  coeur  sont  insuffisantes,  et  que  la  circulation  cerebrate 
n’est  pas  suflisamment  assuree,  on  observe  des  phenomenes  cere- 
braux  : troubles  de  la  vue,  de  I’ouie,  vertiges,  eblouissements  et 
meme  un  veritable  delire.  II  y a en  effet  des  individus  qui  ont  une 
susceptibilite  cerebrate  particuliere,  et  chez  lesquels  la  moindre  per- 
turbation dans  I’irrigation  de  I’encephale  amene  des  troubles  intel- 
lectuels  ou  mentaux. 

L’asystolie  pent  debater  par  le  rein ; il  y aura  alors  une  diminution 
des  urines  et  de  legers  troubles  urinaires,  de  I’albuminurie.  Enfin  les 
phenomenes  pulmonaires  (congestion,  dyspnee)peuventdans  certains 
cas  ouvrir  la  scene. 

La  marche  de  I’asystolie  est  paroxystique.  Elle  survient  par  acces, 
generalement  de  plus  en  plus  graves.  Elle  peut  se  terminer  brusque- 
ment, par  une  syncope;  quelquefois,  par  cachexie  cardiaque.  Cet 
etat  particulier,  decrit  pour  la  premiere  fois  par  Andral,  et  pendant 
lequel  les  individus  qui  en  sont  atteints  sont  en  asystolie  chro- 
nique,  si  Ton  peut  s’exprimer  ainsi,  se  termine  rapidement  par  le 
marasme  et  la  mort.  Dyspnee,  suffusions  sereuses  multiples,  albumi- 
nurie  abondante,  aspect  cachectique,  tel  en  est  le  tableau  abrege. 
La  digitale  n’a  plus  alors  aucune  influence  sur  le  coeur.  Certains 
malades  sortent  d’une  attaque  d’asystolie,  mais  restent  cachecliques 
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et  sont  des  lors  perclus  a l)i-eve  eclieance.  Lorsqiie  I’attaque  doit 
au  contraire  cesser,  sa  fin  s’annonce  le  plus  souvenl  par  de  la 
polyurie,  indice  certain  du  retour  a un  elat  meilleur. 

Formes.  — On  vient  de  voir  que  I’asystolie  pouvait  debater  par 
des  signes  differents,  suivant  que  tel  ou  tel  organe  etait  touche  le 
premier.  D’autre  part  la  predominance  des  symptdmes,  portant  sur 
tel  ou  tel  viscere,  donne  lieu  a des  formes  variees. 

Formes  pulnionaires  : Elies  peuvent  etre  dyspnHgues,  la  dyspnee 
etant  continue  ou  paroxystique,  ou  liemopto'iques.  Les  formes  dys- 
pneiques  sont  tres  frequentes.  Elies  simulent  parfois  des  acces 
d’aslhme  nocturne.  La  forme  hemoptoique  se  manifeste  par  des 
stases  pulnionaires  ou  par  des  embolies.  La  maladie  mitrale  est  la 
principale  cause  de  ces  hemorrhagies  pulmonaires,  qui  surviennent 
a la  suite  d’exces,  de  fatigues  ou  d’efforts.  II  pent  y avoir  alors  une 
hemorrhagie  abondante,  soudaine,  foudroyante,  suivie  d’une  mort 
rapide  par  asphyxie  ou  par  syncope.  Plus  souvent,  les  hemorrhagies 
se  repetent  plusieurs  fois  par  jour  (10  a 100  grammes,  Grisolle).  II  y a 
des  crachats  roses  ou  rouge  fonce,  noiratres,  ocreux,  a odeur  d’ail. 
Ces  hemorrhagies  sont  continues,  persistantes;  elles  diminuent  pro- 
gressivement  d’abondance. 

Forme  hijdropique  : L’cedeme  qui  peut  etre  un  des  premiers 
symptomes,  debutant  par  les  malleoles,  s’accroit  en  intensite  et  en 
etendue  et  aboutit  a Pepanchement  dans  les  cavites  sereuses. 

La  forme  renale  de  I’asystolie  (rein  cardiaque)  a donne  lieu  a de 
nomhreuses  discussions.  Trauhe  nie  la  nephrite  due  aux  maladies  du 
coeur.  Bergson,  Bamberger  I’admettent,  et  M.  Lecorche  fait  du  rein 
cardiaque  une  nephrite  interstitielle.  Les  symptomes  sont  dans  ce 
cas  les  suivants  : urines  ahondantes,  claires,  pales,  peu  denses, 
albumineuses  avec  cylindres  colloides.  L’uremie  est  la  terminaison 
la  plus  frequente  de  cette  forme. 

La  forme  h&pathique  a ete  signalee  plus  haut. 

Formes  cJHbrales  : Dues  a la  congestion  passive  de  I’encephale, 
ces  formes  peuvent  s’accompagner  de  phenomenes  d’excitation  aussi 
bien  que  de  phenomenes  de  depression.  Les  symptomes  predomi- 
nants seront  alors  le  delire  ou  le  coma. 

Etiologie.  — Ge  sont  les  lesions  valvulaires  qui  sont  le  point  de 
depart,  de  beaucoup  le  plus  frequent,  des  attaques  d’asystolie.  De  ces 
lesions  valvulaires  Beau  faisait  la  cause  essentielle  du  symptome 
asystolie.  Nous  avons  deja  dit  que  depuis  Beau  la  conception  de 
I’asystolie  a ete  elargie,  et  il  est  demontre  maintenant  qu  elle  peut 
apparaitre  en  dehors  de  toute  lesion  d’orifice. 

Resultant  du  defaut  de  contraction  utile  du  cceur,  1 asystolie 
reconnait  deux  grands  ordres  de  causes  : 
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A.  Dans  le  premier,  I’obstacle  siege  dans  le  coeur  lui-menie. 

B.  Dans  le  second,  I’obstacle  siege  en  dehors  du  coeur. 

A.  Causes  cardiaques.  — Maladies  du  coeur  droit.  L insuffi- 
sance  iriciispidienne  est  une  cause  frequente  d’asyslolie  rapide.  Elle 
esl,  dans  la  majorite  des  cas,  purement  mecanique  et  due  a la 
dilatation  du  cceur  droit.  L’insuflisance  et  le  retrecissement  pul- 
monaires  sont  trop  rares  pour  meriter  id  autre  chose  qu’une  simple 
mention. 

Maladies  du  cceur  gauche.  — Le  retremissement  mitral  donne  lieu 
a une  asystolie  generalement  rapide.  La  maladie  mitrale  est  une  des 
causes  les  plus  frequentes  d’attaques  d’asystolie.  Le  retrecissement 
aortique  est  la  lesion  la  plus  longtemps  toleree ; de  meme  que  dans 
I’insuffisance,  I’asystolie  y est  moins  frequente  que  dans  les  maladies 
mitrales. 

Elle  s’observe  souvent  dans  les  lesions  conginitales,  la  cyanose. 

Les  lesions  valvulaires  ne  sont  pas  la  cause  primordiale  de  I’asysto- 
lie.  Elies  la  determinent  en  provoquant  ralTaiblissement  du  myocarde. 

Les  pericardites  peuvent  se  compliquer  d’asystolie;  celle-ci 
s’observe  frequemment  dans  la  symphyse  cardiaque. 

Les  degenerescences  du  myocarde,  les  myocardites  des  pyrexies 
aigues,  la  degenerescence  graisseuse,  I’liypertrophie  sclereuse  se 
compliquent  egalement  d’asystolie.  Les  poisons  du  coeur,  la  digitale,  a 
dose  trop  elevee  ou  trop  longtemps  prolongee,  peuvent  la  provoquer. 

B.  Causes  extra-cardiaques.  — Toutes  les  maladies  du  poumon 
capables  d’entraver  la  circulation  dans  les  capillaires  pulmonaires, 
pourront  se  terminer  par  asystolie. 

Dans  les  maladies  chroniques  nous  citerons  : I’emphyseme,  la 
bronchite  chronique,  la  dilatation  des  bronches,  les  pneumonies 
chroniques,  la  sclerose  du  poumon;  dans  les  maladies  aigues:  la 
pneumonie  (Friedreich,  Duroziez,  Grisolle)  et  les  asphyxies  pulmo- 
naires (croup,  laryngite  striduleuse,  asthme  et  coqueluche).  La 
pleuresie  aigue  et  surtout  la  pleuresie  chronique  peuvent  donner  lieu 
a des  acces  d’asystolie.  II  en  est  de  m6me  de  I’adenopathie  tracheo- 
bronchique.  Chez  les  bossus,  les  deformations  thoraciques,  amenant 
une  gene  du  fonctionnement  du  coeur  et  du  poumon,  entrainent  une 
gravite  exceptionnelle  du  pronostic  des  affections  pulmonaires  inter- 
currentes,  en  raison  de  la  facilite  avec  laquelle  se  produit  I’asystolie. 

Appareil  circulaloire.  — L’arterio-sclerose  generalisee  qui  s’ac- 
compagne  de  sclerose  du  coeur  donne  lieu,  chez  les  vieux  atheroma- 
teux,  a des  attaques  d’asystolie.  On  pent  encore  I’observer  dans 
I’anevrysme  de  I’aorte. 

Appareil  urinaire.  — Les  nephrites  chroniques  sont  une  cause 
frequente  d’asystolie  (cachexie  hydro-cardiaque  de  Lecorche).  L’asys- 
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tolie  ne  s oljserve  pas  dans  les  nepiirites  aiguiis.  Les  calculs  et  les 
tumeurs  du  rein  peiivenl  aussi  la  provoquei*. 

Affections  abdominales.  — Les  lesions  du  foie  et  surtout  les  affec- 
tions dll  foie  avec  ictere,  notamment  la  lithiase  biiiaire,  provoquant 
la  dilatation  dn  cceur  droit,  deterrnineront  I’asystolie  : M.  Potain  a 
montre  qu’elle  pouvait  s’observer  egalement  dans  certaines  affections 
chroniques  de  I’estomac  (cancer,  dilatation)  ainsi  qu’ii  la  suite  de 
violentes  coliqnes  intestinales. 

Affections  utero-ovariennes.  — Les  femmes  atteintes  de  fibro- 
myomes  volumineux  deviennent  parfois  asystoliques.  L’influence  de 
la  menopause,  qu’on  a invoquee  dans  certains  cas  d’asystolie,  est 
douteuse.  II  y a dans  ces  observations  une  arterio-sclerose  generali- 
see,  dont  on  ne  saurait  negliger  I’importance  etiologique. 

Citons  encore  les  asystolies  nerveuses,  que  Ton  observe  dans  la 
maladie  de  Basedow  (Debove),  dans  la  tachycardie  paroxystique 
essentielle,  etles  asystolies  dites  essentielles,  ou  aigues,  qui  eclatent 
a la  suite  des  efforts  musculaires  considerables,  d’une  marche 
forcee.  II  y a alors  exces  de  tension  veineuse  et  dilatation  tricuspi- 
dienne  passagere.  C’est  le  cceur  force  de  Beau.  Enfin  certaines  opera- 
tions, le  traumatisme,  I’etranglement  herniaire  (Trelat,  Berger)  et  les 
hemorrhagies  (Verneuil)  peuvent  se  compliquer  d’asystolie. 

Physiologic  pathologique.  — II  faut  maintenant  expliquer 
comment  des  facteurs  aussi  divers  peuvent  amener  un  syndrome 
Clinique  presque  toujours  semblable  a lui-meme,  ayant  une  marche 
toujours  a peu  pres  identique  et  une  terminaison  fatale. 

Quand  I’asystolie  survient  chez  des  malades  dont  le  myocarde 
est  primitivement  lese,  la  pathogenie  de  I’acces  d’asystolie  s’explique 
aisement  et  sans  qu’ii  soil  besoin  d’y  insister.  Tons  les  symptbmes, 
tons  les  troubles  que  I’on  observe  tiennent  au  fonctionnement  defec- 
tueux  du  muscle  cardiaque  : irrigation  insuffisante  du  systeme 
arteriel;  depletion  insuffisante  du  systeme  veineux. 

Mais,  dans  les  cas  oii  le  cceur  n’est  touche  que  secondairement, 
'le  mecanisme  de  I’asystolie  est,  sinon  moins  aise  a concevoir,  du 
moins  un  peu  plus  complexe. 

Lorsciue  I’asystolie  se  developpe,  par  example,  consecutivement 
a une  lesion  du  poumon,  voici  comment  les  choses  se  passent : 
I’entree  de  I’air  dans  les  bronches  et  surtout  dans  les  alveoles  pulmo- 
naires  etant  plus  ou  moins  genee  par  les  produits  inflammatoires 
(mucosites,  etc.)  qui  y sont  contenus,  I’appel  du  sang  dans  le  \en- 
tricule  droit,  pendant  I’inspiration,  est  considerablement  retarde. 
De  plus  il  y a,  dans  le  poumon,  une  diminution  plus  ou  moins 
grande  du  champ  de  I’hematose,  par  le  fait  meme  de  la  presence  des 
lesions  pulmonaires  et  de  la  destruction  des  capillaires  du  poumon. 
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Pour  ces  deux  orclres  de  raisons  la  petite  circulation  est  done  plus 
ou  moins  compromise,  et  e’est  pour  remedier  a cette  inigation 
insufflsante  du  poumon  que  le  ventricule  droit,  se  contractant  plus 
energiquement,  s’hypertrophie  et  s elargit.  Le  defaut  de  lesistance 
des  capillaires  du  systeme  veineux,  et  la  ligidite  des  vaisseaux 
arteriels,  consequence  de  la  sclerose,  expliquent  de  mfime  1 hyper- 
trophie,  puis  la  dilatation  des  orifices  du  ventricule  gauche. 

Quant  aux  asystolies  succedant  a des  lesions  de  visceres  abdomi- 
naux,  de  I’estomac,  de  I’intestin  ou  meme  de  I’uterus,  elles  sont 
plus  difficiles  a interpreter,  une  action  mecanique  ne  pouvant  etre 
invoquee,  comme  dans  les  exemples  que  nous  venons  de  citer.  C’est 
probablement  un  phenomene  d’ordre  reflexe,  prenant  son  origine. 
dans  les  filets  du  sympatbique  des  organes  leses  primitivement, 
gagnant  le  bulbe  et  revenant  par  la  moelle  et  par  le  pneumogastrique 
au  cceur. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  theorie,  c’est  toujours  a une  cause 
mecanique  qu’on  peut  ramener  les  accidents  de  I’asystolie,  que  le 
coeur  ait  ete,  ou  non,  primitivement  touche.  Quel  que  soit  leur  point  de 
depart,  foie,  rein,  estomac,  uterus,  ces  cardiopathies  reflexes  sont 
dues  a une  augmentation  de  la  tension  vasculaire  du  poumon.  Cette 
augmentation  est  attribuee  : 1°  au  pneumogastrique,  par  M.  Potain ; 
2“  au  grand  sympatbique  (Fr.  Franck,  Morel,  Arloing).  II  y aurait  une 
excitation  du  sympatbique  abdominal  gagnant  le  bulbe  et  revenant 
par  la  moelle  el  les  filets  sympathiques  qui  naissent  du  premier  gan- 
glion thoracique;  I’asystolie  est  done  bien,  ainsi  que  le  veut  M.  Rigal, 
une  astMnie  cardio-vasculaire. 

Certains  poisons  peuvent  egalement  etre  incrimines  dans  la 
genese  d’accidents  asystoliques  du  genre  de  ceux  que  foil  voit,  par 
exemple,  survenir  si  rapidement  dans  certaines  myocardites  infec- 
lieuses.  Les  toxines  agissent  alors,  soit  directement  sur  le  cceur 
par  fintermediaire  du  systeme  nerveux  intra-cardiaque,  soit  sur 
forigine  hulbaire  des  nerfs  cardiaques,  comme  le  fail,  facide  car- 
bonique. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  des  differents  vis- 
ceres,  cedes  du  foie  cardiaque,  du  rein  cardiaque,  la  congestion 
passive  du  poumon,  ont  ete  deja  suflisamment  indiquees  dans  le  cha- 
pitre  consacre  aux  affections  valvulaires  en  general,  pour  que  nous 
n’y  revenions  pas. 

Le  coeur,  le  muscle  cardiaque,  cause  premiere  de  tons  les 
desordres,  est  atteinl,  dans  I’asystolie,  de  lesions  qui  donnent  la  clef 
et  I’explicalion  des  autres  lesions  viscerales.  En  effet,  chez  lout 
asystolique,  les  fibres  rnusculaires  du  coeur  sont  fatalement  alterees 
soit  primitivement,  soit  secondairement,  a la  suite  d’une  lesion  val- 
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Yulaire,  d’une  lesion  endocarclique  des  orifices,  on  d’une  lesion  plus 
eloignee,  moins  directemenl  en  rapport  avec  le  cceur.  La  degene- 
rescence  du  muscle  cardiaque  est  constante  dans  I’asystolie,  dont  elle 
est  la  cause  veritable.  De  meme  qu’a  la  congestion  pulmonaire  cor- 
respondent la  dyspnee  et  les  etouffements,  a la  congestion  hepatique 
les  douleurs  et  la  tension  dans  I’hypochondre  droit,  a la  congestion 
du  rein  les  troubles  urinaires,  de  mfime  on  doit  rapporter  les 
troubles  fonctionnels  du  cceur,  dans  I’asystolie,  aux  alterations  du 
myocarde. 

Decrire  les  lesions  du  muscle  cardiaque  dans  I’asystolie,  ce  serait 
I'aire  I’histoire  anatomo-pathologique  des  myocardites  en  general, 
aussi  bien  de  cedes  qui  sont  produites  par  un  obstacle  siegeant  en 
dehors  du  cceur  (lesions  pulmonaires,  etc.),  que  de  cedes  qui 
prennent  leur  cause  dans  une  alteration  primitive  de  cet  organe 
(lesions  valvulaires,  maladies  infectieuses,  etc.).  Au  point  de  vue 
macroscopique  c’est  un  cceur  hypertrophic,  aux  cavites  dilatees.  II 
est  plein  de  caidots  cruoriques,  dit  caidots  asystoliques. 

Au  point  de  vue  histologique  nous  mentionnerons  seulement  une 
lesion  assez  speciale  : c’est  la  disparition  des  traits  scalariformes 
d’Eberth.  Cette  dissolution  du  ciment  intercedulaire,  d’apres  MM.  Lan- 
douzy  et  Renaut,  amene  la  dislocation  de  la  fibre,  dont  les  anasto- 
moses ont  ete  rompues  et  comme  dessoudees  par  resorption  du 
ciment  unitif.  M.  Renaut  (de  Lyon)  a de  plus  signale,  dans  les  coeurs 
d’asystoliques,  des  granulations  pigmentaires,  siegeant  dans  la  fibre 
ede-meme  et  dans  I’interstice  des  faisceaux  primitifs.  Ces  granu- 
lations, disposees  en  lignes  paradeles  a faxe  des  fibres,  se  dis- 
tinguent  des  granulations  graisseuses  en  ce  qu’edes  ne  se  colorent 
pas  par  I’acide  osmique. 

Quede  que  soit  la  cause  de  I’asystolie,  c’est  done  une  alteration 
du  myocarde  qui  en  est  I’aboutissant  et  le  facteur  essentiel. 

Mais  cette  alteration,  si  elle  est  une  cause  necessaire,  n’est  pas 
une  cause  strictement  suffisante  de  I’asystolie.  II  faut  qu’il  s y 
ajoute  autre  chose  ; d’apres  M.  Potain,  on  doit  encore  invoquer,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  I’etat  de  la  circulation  peripherique.  On  a 
en  effet  constate  des  cas  d’asystolie  chez  des  malades  dont  le  cceur 
se  contractait  encore  avec  une  energie  suffisante.  Quoi  qu  il  en  soit, 
I’autopsie  d’un  individu  mort  asystolique  montre  toujouis  des 
traces  indeniables  d’une  lesion  du  cceur,  et  les  valvules  sonttouchees 

dans  la  grande  majorite  des  cas. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  I’asystolie  est  en  general  assez 
facile.  On  pourrait  confondre  cet  etat  avec  I’anasarque  survenant 
dans  le  mal  de  Bright,  ou  avec  une  cirrhose  du  foie,  dans  laquelle 
I’cedeme,  les  bydropisies,  I’elat  cachectique  pourraient  donner  lieu  a 
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line  confusi  n.  L’examen  du  cceur,  dans  la  plupart  des  cas,  sera  d un 
precieux  secours.  La  marche  de  I’cedeme  cardiaque,  debutant  par 
lesextremites  des  membres  inferieurs  et  envahissant  progressivement 
le  tronc,  le  ditferenciera  de  I’oedeme  du  a la  cirrhose  et  debutant  par 
I’ascite.  Dans  le  mal  de  Bright,  le  debut  de  I’cedeme  est  souvent  plus 
diffus  et  moins  localise  que  dans  les  maladies  du  cceur.  De 
plus,  cet  ced^me  est  souvent  mobile.  L’examen  des  urines  pourra 
aussi  aider  afaire  ce  diagnostic  dilTerentiel.  Rest  neanmoins  souvent 
assez  delicat,  le  mal  de  Bright  s’accompagnant  de  lesions  du  cceur; 
alors  le  diagnostic  de  la  cause  premiere  de  Tasystolie  reste  en 
suspens. 

Mentionnons  encore  une  erreur  qu’on  pourrait  faire  a la  rigueur, 
entre  I’asystolie  et  une  attaque  d’asthme.  Les  symptomes  ont  une 
grande  ressemblance,  mais  ils  sont  ephemeres  dans  I’asthme  et 
Cessent  avec  Tattaque.  Pour  faire  le  diagnostic  de  la  cause  d’une 
asystolie,  si  I’on  ne  peut  ausculter  le  cceur,  on  devra  donner  les 
medicaments  cardiaques;  au  bout  de  quelque  temps,  s’il  n’y  a pas 
d’amelioration,  c’est  que  le  myocarde  est  touche. 

Pronostic.  — Le  pronostic  de  I’asystolie  est  variable  suivant 
les  lesions  qui  Pont  amenee.  Dans  les  lesions  valvulaires,  il  est  tres 
different,  suivant  que  tel  ou  tel  orifice  est  atteint.  Les  lesions  mitrales 
donnent  lieu  a des  attaques  d’asystolie  frequentes,  d repetition,  et 
guerissant  un  bon  nombre  de  fois. 

L’asystolie  chez  les  aortiques  est  au  contraire  fort  grave;  elle  est 
le  plus  souvent  definitive  et  amene  rapidement  la  mort.  Les  asystolies 
dues  aux  myocardites  sont  egalement  graves,  vu  la  degenerescence 
des  fibres  du  cceur.  Leur  pronostic  n’est  cependant  pas  toujours  fatal 
a breve  echeance. 

L’etat  des  urines,  chez  un  asystolique,  a une  valeur  pronostique 
assez  grande.  Sont-elles  races,  foncees,  albumineuses,  il  faut  reserver 
le  pronostic.  En  effet,  le  retour  a la  sante  s’annonce  en  general 
par  une  crise  urinaire.  G’est  souvent  le  premier  signe  favorable  que 
I’on  observe. 

R.  WURTZ. 
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Les  affections  valvulaires  du  cceur  presentent  une  resistance  toute 
speciale  aux  precedes  therapeutiques;  elles  evoluent  trop  souvent 
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(Pune  maniere  pi'esciuc  lalale  vers  Pasyslolie,  donl  le  medecin  pent 
cependant  reculer  le  lerme.  Une  condition  est  necessaire  : connailre 
de  bonne  lieiire  la  lesion  et  la  trailer  des  f|u’on  la  connail.  C’est  pour 
cela  qu’il  est  si  important  de  I'aire  le  diagnostic  de  I’affection  valvu- 
laire  d’apres  les  signes  observes  an  coeur  meme,  avant  Papparilion 
des  troubles  Ibnclionnels. 

A ce  moment  le  traitemenl  sera  dietelique  et  hygienique;  il  aura 
souvent  beaucoup  cPefTet.  Lorsqu’on  sera  oblige  de  s’adresser  a la 
medication  pharmaceutic[ue,  on  aura  encore  une  puissance  reelle, 
mais  celle-ci  s’epuisera  trop  vite,  jusqu’au  jour  oii  Pintervention  sera 
vaine  devant  les  progres  de  Pasystolie. 

Les  affections  valvulaires  du  cceur  passent  par  trois  phases  suc- 
cessives  : dans  une  premiere  periode,  dite  de  debut,  leur  diagnostic 
se  confond  avec  celui  de  Pendocardile  aigue  qui,  comme  on  Pa  vu, 
offre  souvent  de  grandes  difflculles,  de  telle  sorte  qu’il  est  rare  de 
voir  se  constituer  sous  ses  yeux  et  de  toutes  pieces  Paffection  val- 
vulaire  qui  evoluera  ulterieurement.  D’ordinaire,  en  effet,  la  lesion 
chronique  du  coeur  ne  se  manifeste  au  medecin  que  lorsqu’elle  est 
parvenue  a sa  seconde  phase,  periode  d’etat  ou  de  compensation; 
cette  periode  est  longue  et  n’est  souvent  traversee  que  par  de  le- 
gers  accidents,  sans  importance  apparente,  mais  qui  doivent  attirer 
Pattention  et  parfois  deja  commander  Pintervention  therapeutique. 
La  troisieme  phase  enfin  est  celle  des  accidents  dits  asystoliques,  que 
ceux-ci  aoient  localises  dans  un  ou  plusieurs  organes  ou  qu’ils  soient 
generalises. 

Nous  etudierons  ici  successivement  a ces  trois  phases  de  leur  evo- 
lution ce  que  comporte  le  traitement  des  affections  valvulaires. 

I.  Periode  de  debut.  — Lorsqu’on  voit  survenir,  dans  le  cours 
du  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  de  toute  autre  maladie  infectieuse, 
des  complications  endocardiques,  meme  sans  qu’il  y ait  encore  de 
localisation  bien  nette,  il  faut  porter  toute  son  attention  de  ce  cole  et 
ne  pas  se  her  a la  disparition  des  autres  symptomes  morbides  pour 

cesser  defmitivement  toute  medication. 

Chez  ces  malades,  le  repos  au  lit  doit  etre  present  beaucoup  plus 
longtemps  que  d’ordinaire,  jusqu’a  ce  que  Pauscultation  ne  revele 
plus  aucune  alteration  des  bruits  du  cceur,  jusqu’a  ce  que  ceux-ci 
aient  repris  leur  nettete  accoutumee.  Cette  recommandation  est  d au- 
tant  plus  necessaire  actuellement  que  les  diverses  medications  em- 
ployees, notamment  le  salicylate  de  soude  dans  le  cours  du  rhuma- 
tisme articulaire,  abregent  souvent  la  duree  de  la  maladie  et  font 
croire  au  malade  que  tout  accident  morbide  a disparu. 

Dans  ces  m6mes  cas,  le  regime  dieletique  doit  etre  plus  specia- 
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lenient  surveille,  et  I’alinientation  lactee,  e^cclusive  d’abord,  partielle 
ensuite,  deniande  a 6tre  conlinuee  plus  Ion-temps  que  d’ordinaire. 

La  medication  therapeutique  se  borne  a Fapplication  de  la  methode 
revulsive,  sous  forme  de  ventouses  seches  ou  scarifiees  sur  la  region 
precordiale,  repetees  deux  fois  par  semaine,  puis  ulterieurement 
sous  forme  de  vesicatoires  volants.  L’application  de  sachets  de  glace 
n’est  guere  indiquee  que  dans  les  cas  oil  les  complications  cardiaques 
prennent  un  caractere  menapant  avec  apparition  de  symptbmes  peri— 
cardiques  ou  myocardiques.  II  faut  savoir  que  la  methode  revulsive 
ainsi  appliquee  a une  influence  reelle  sur  Revolution  de  Rendocardite 
et  que,  continuee  pendant  de  longues  semaiiies,  elle  pent  contribuer 
a ameliorer  ou  a retarder  une  deformation  valvulaire  en  voie  de  s’eta- 
blir.  Elle  ne  doit  etre  abandonnee  que  lorsque  la  lesion  est  defmiti- 
vement  acquise  et  n’a  plus  aucune  chance  de  retroceder;  or  il  faut 
estimer  qiRen  moyenne  ce  n’est  guere  que  de  quarante  a soixante  jours 
apres  le  debut  d’une  endocardite  aigue  qu’il  faut  abandonner  tout 
espoir  d’agir  par  la  revulsion  sur  les  lesions  valvulaires  en  formation. 

On  a accuse  la  medication  salicylee  de  determiner  plus  facilement 
Rapparition  de  complications  viscerales  dans  le  cours  du  rhumatisme 
articulalre  aigu.  Ce  reproche  ne  nous  a jamais  paru  justifie  et  nous 
pensons  meme  qu’il  est  tres  avantageux  de  continuer  pendant  long- 
temps  Radministration  du  salicylate  de  sonde  chez  les  rhumatisants 
atteints  d’endocardite  aigue.  Une  dose  moderee,  2 grammes  par 
exeniple,  est  suffisante,  et  Ron  pourra  au  bout  d’un  certain  temps 
la  diminuer  progressivement.  Cette  medication  devra  ceder  la  place 
a la  medication  ioduree  lorsque  Raffection  valvulaire  passera  a la 
chronicite. 

II. — Nous  abordons  maintenant  un  des  chapitres  les  plus  delicats 
de  la  therapeutique  cardiaque,  celui  du  traitement  des  lesions  valvu- 
laires a leur  periode  d’etat.  On  s’est  souvent  demande  s’il  etait 
necessaire  de  soumettre  a une  medication  reguliere  des  sujets  qui, 
porteurs  d’une  lesion  cardiaque  bien  compensee,  peuvent  etre  a 
peine  consideres  comme  des  malades;  on  s’est  pose  la  question  de 
savoir  s’il  y avait,  en  un  mot,  une  medication  rationnelle  des  lesions 
valvulaires  quelles  qu’en  soient  les  formes.  C’est  cette  question  pre- 
judicielle  que  nous  allons  tout  d’abord  essayer  de  resoudre. 

Nous  ne  ferons  pas  a ce  propos  la  revue  historique  que  compor- 
terait  un  tel  sujet;  elle  tiendrait  cependant  en  deux  mots.  Les 
medications  cardiaques  systematiques,  depuis  Valsalvajusqu’a  (Ertel, 
out  toujours  ete  de  conception  purement  theorique  et  elles  ont  oscille 
entre  ces  deux  termes  : diminuer  la  resistance  peripherique,  aug- 
menter  Renergie  cardiaque.  ’ 

La  premiere. forrnule  estcelle  de  Valsalva  qui  voyait  dans  Rhyper- 
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Irophie  cardiaque  un  danger;  la  scconde  esl  celle  d’ffirtel  qui  voil 
dans  celle  meine  hyperlroplue  une  sauvegarde.  Ces  conceplions  onl 
abouli  ii  deux  conclusions  loul  opposees.  Valsalva  immobilisail  les 
malades  alleinls  d’affeclions  valvulaires  ou  clironiques  du  cceur,  les 
saignail  el  les  purgeail.  CErlel  les  condamne  au  mouvernenl  el  a une 
riche  alimenlalion.  La  melhode  de  Valsalva  a ele  a jusle  lilre  aban- 
donnee,  nous  parlerons  seulemenl  de  celle  d’CErlel  qui  parail  avoir 
Irouve  dans  ces  derniers  lemps  quelque  credil  en  Allemagne.  G’esl 
en  1875  qu’CErlel,  reprenanl  les  idees  anlerieuremenl  einises  par 
Slokes,  imagina  d’elablir  une  melhode  rationnelle  de  Irailemenl  des 
maladies  valvulaires  ou  chroniques  du  coeur,  fondee  sur  un  regime 
alimenlaire  approprie  aux  differenles  formes  de  lesions  el  sur  la  pra- 
tique d’exercices  gymnastiques  raisonnes. 

L’auleur  attache  surtout  une  grande  importance  a la  partie  meca- 
nique  du  Irailemenl.  Par  elle  il  espere  augmenter  le  nombre  el  la 
force  des  contractions  du  cceur,  el  determiner  ainsi  une  hypertrophie 
du  myocarde.  Dans  la  pensee  d’CErtel,  Phypertrophie  cardiaque 
subviendra  aux  premieres  defaillances  de  la  circulation  el  reculera 
le  terme  de  I’asystolie.  En  pratique  I’exercice  qui  parait  devoir  regler 
le  plus  facilement  Paugmentation  de  volume,  du  coeur  est  la  marche 
ascensionnelle;  aussi  CErlel  a-t-il  inslitue  des  cures  de  terrains,  en 
choisissant  parmi  les  stations  elevees  celles  ou  la  situation  se  prete  a 
des  montees  en  pente  douce.  La  marche  methodique  en  de  tels 
endroits  favoriserait  le  jeu  de  la  respiration  en  obligeant  le  malade  a 
la  gymnastique  pulmonaire;  elle  chasserait  le  sang  veineux  des 
endroits  congestionnes  de  preference  et  combattrait  Poedeme  en  met- 
tant  en  mouvementles  muscles  des  extremiles  inferieures;  elle  forti- 
fierait  le  cceur  en  augmentant  ses  contractions  et  en  determinant  une 
hypertrophie  comparable  a celle  des  autres  muscles  de  Peconomie. 

Le  regime  dietetique,  qui  complete  la  methode  d’CErtel,  a theori- 
quement  pour  but  de  regularise!’  le  courant  sanguin  trouble,  ainsi 
que  la  composition  alteree  du  liquide  sanguin.  Theoriquement  encore 
CErtel  pretend  qu’il  faut  s’opposer  a la  production  exageree  de  la 
graisse  et  combattre  Phydremie  qu’il  estime  etre  un  accident  habituel 
chez  les  cardiaques. 

Chez  tons  ces  malades  il  faut  diminuer  la  quantile  de  liquides 
ingeres ; chez  ceux  qui  ont  une  tendance  a Padipose,  il  faut  reslreindre 
ou  defendre  Pusage  des  graisses.  L’ideal  est  done  de  prescrire  une 
alimentation  seche  et  riche  en  albumine. 

Cette  methode,  peu  employee  en  France,  fut  vivement  discutee  en 
Allemagne.  Malgre  les  resultats  brillants  publies  parffirlel*  en  1888, 


1.  CErtel  (7°  Congres  de  medecine  interne,  lenu  a Wiesbaden,  1888). 
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les  conlradicteurs  furent  nombreux.  La  plupart  des  auteurs  decla- 
rerent  que  la  plethore  hydremique  admise  par  ffirtel  cliez  Ics  car- 
diaques  etait  une  conception  theorique  en  opposition  avec  les 
observations  positives  faites  par  Malassez,  Basch,  Bamberger,  etc.,  et 
que  le  regime  alimentaire  avait  une  influence  fort  peu  appreciable 
sur  les  oscillations  de  la  quantite  du  sang  (Lichtheim).  Quant  a la 
pratique  des  exercices  gymnastiques,  elle  parut  a ces  memes  auteurs 
dangereuse  dans  les  cas  de  surmenage  cardiaque  et  applicable  seule- 
ment,  d’une  fa?on  tres  moderee,  aux  malades  ne  presentant  pas  de 
troubles  circulatoires  notables.  Tel  fut  I’avis  de  Lichtheim,  de 
Friintzel,  de  Liebermeister^ ; en  France,  M.  Lepine®  s’eleva  egale- 
ment  centre  les  assertions  d’CErtel.  En  pratique  il  faut  aujourd’hui 
admettre  qu’il  y a un  juste  milieu  entre  la  theorie  de  Valsalva  et  celle 
d’CErtel  et  que,  s’il  ne  faut  pas  soumettre  le  malade  a une  alimenta- 
tion trop  riche  qu’il  ne  pourra  souvent  pas  digerer  et  a un  exercice 
trop  penible,  on  ne  doit  pas  non  plus  I’immobiliser  d’une  fafon  trop 
absolue  ni  le  condamner  a un  regime  debilitant. 

Friintzel  nous  semble  avoir  le  mieux  determine  I’hygiene  des  car- 
diaques  a la  periode  d’etat  ou  de  compensation.  L’alimentation  sera 
soigneusement  reglementee  chez  ces  malades,  on  defendra  les  ali- 
ments excitants  et  Ton  recommandera  que  les  repas  soient  peu  copieux. 
Les  aliments  epices  et  gras,  surtout  les  poissons  gras,  seront  pros- 
crits;  le  repas  du  soir  sera  aussi  frugal  que  possible,  afin  d’assurer 
pendant  la  nuit  un  repos  calme  et  prolonge.  La  quantite  des  boissons 
sera  reduite  au  minimum  de  la  ration  d’entretien,  surtout  s’il  y a des 
menaces  d cedeme.  On  permettra  une  quantite  moderee  de  vin  rouge 
ou  blanc,  coupe  d’eau  tres  faiblement  gazeuse,  et  Ton  interdira  la  biere, 
le  champagne,  surtout  le  the  et  le  cafe  qui  determineraient  facilement 
des  palpitations.  Pour  la  meme  raison  il  faudra  recommander  au 
malade  de  ne  pas  se  livrer  a un  exercice  un  peu  actif  apres  le  repas, 
et  un  repos,  au  moins  relatif,  devra  etre  prescrit  pendant  les  diges- 
tions. Dans  leur  intervalle  on  permettra  une  marche  reguliere,  pro- 
portionnee  aux  forces  du  malade  et  n’allant  jamais  jusqu’a  la  faUgue. 

L usage  de  la  balneation  devra  etre  reduit  a un  bain  ordinaire  pris 
une  fois  ou  deux  par  semaine,  auquel  on  pourra  ajouter  2 a 3 kilo- 
grammes de  sel  marin.  Plus  tard  les  bains  pourront  etre  plus  fre- 
quents et  suivis  de  massage  modere,  que  Ton  cessera  s’il  provoque  de 
la  fatigue  ou  lamoindre  gfine  circulatoire. 

On  voit  qu’il  est  important  de  regler  d’une  fagon  detaillee  le  genre 
de  vie  des  cardiaques  et  qu’il  est  du  devoir  du  medecin  d’indiquer 


1. 

2. 


Liebermeisteh  {Deuts.  medic.  Wochensch., 
LfipiNE  {Semaine  medicale,  25  juillet  1888). 


12  novembre  1891). 


m 


MALADIES  DE  L’APPAUEIL  CIUCULATOmE 


a ces  malades  les  occupations  compatibles  avecle  soin  de  leur  sante. 
Les  recommandations  a ce  sujet  varieront  necessairement  suivant  la 
position  sociale  c[ue  ces  malades  occupenl. 

M.  Peter  et  apreslui  M.  Landouzy  defendent  le  mariage  etlamater- 
nite  aux  femmes  atteintes  de  lesions  mitrales  ou  rnerne  de  retrecisse- 
ment  pur.  Cette  prescription  est  tout  a fait  raisonnable  et,  bien  que 
certaines  malades  ainsi  affect6es  aient  pu  mener  a bien  une  grossesse 
et  un  allaitement,  on  pent  dire  que  de  tels  cas  sont  des  exceptions, 
tandis  qu’il  n’est  pas  rare  de  voir  chez  les  femmes  enceintes  des  acci- 
dents extremement  serieux  survenir  du  fait  d’une  lesion  mitrale, 
jusqu’alors  bien  supportee.  La  defense  ne  doit  pas  etre  aussi  absolue 
lorsciu’il  s’agit  de  lesions  aortiques  non  compliquees,  ces  lesions, 
comme  Ton  sait,  comportant  un  pronostic  plus  favorable  et  permet- 
tant  un  genre  de  vie  moins  severe.  Voila  quelles  sont  les  donnees 
generales  de  I’hygienedes  affections  valvulaires  a leur  periode  d’etat; 
mais  il  faut  savoir  ajouter  a ces  prescriptions  les  indications  sympto- 
matiques  propres  a chacune  des  lesions  cardiaques. 

Chez  les  malades  atteints  d’affections  mitrales,  la  stase  pulmo- 
naire  et  hepatique  est  souvent  un  accident  precoce,  les  digestions 
sont  lentes,  penibles  : il  faudra  done  surveiller  de  pres  Petat  du 
poumon  et  faciliter  les  fonctions  gastro-intestinales.  On  recomman- 
dera  au  malade  d’eviter  toute  cause  de  refroidissement,  onlui  prescrira 
le  repos  des  que  I’auscultation  revelera  quelques  signes  morbides  et 
I’on  praticiuera  sur  la  poitrine  des  revulsions  repetees.  S’il  survient  de 
la  constipation,  on  s’adressera  tout  d’abord  aux  laxatifs,  ala rhubarbe 
ou  a la  poudre  de  reglisse  composee,  suivant  la  tres  bonne  formule 

de  Frantzel  : 

Reglisse 1 g grammes. 

Sene ) 

Fenouil ] 3 — 

Soufre ) 

Sucre 1^ 

A prendre  une  demie  a une  cuilleree  a cafe  au  coucher. 


Plus  lard  on  fera  usage  de  purgatifs  drastiques  plus  energiques 
(sene  aloes,  etc.).  Frequemment  on  pourra  associer  le  calomel  a la 
scammonee,  a la  dose  de  50  centigrammes  de  chacun,  et  Ion  en 

,.«reeisse„,e„t  d.ten„ine 

„„  ch,oro-a.e™ic,ue  qui  peut  en  in.pose.-  poue  une 
veritable  et  qui  necessite  un  traitement  appropne.  Chez  ces  n a acics, 
« oe  quinquma  pour,. cm  «,-e  d an  a 

proscrire  le  fee  qui  sera  presque  toujours  mal  suppo.le, 
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placer  par  les  preparations  de  carbonate  de  protoxyde  de  manganese 
a la  dose  de  50  a 80  centigrammes  ou  de  bioxyde  de  manganese  (20  a 
40  centigrammes). 

Chez  les  malades  atteints  de  lesions  des  valvules  aortiques,  les 
symptdmes  morbides  auxquels  il  faudra  parer  sont  d’ordre  different. 
Souvent  on  observe  de  I’inappetence  et  alors  on  se  trouvera  bien  de 
prescrire  les  preparations  ameres,  la  gentiane  par  exemple,  associee 
a la  teinture  de  noix  vomique;  souvent  aussi  on  observe  des  troubles 
vertigineux  lies  a cet  etat  gastrique  ou  independants  de  lui,  et  dans 
ces  cas  il  faut  avouer  que  la  medication  est  bien  infidele.  Dans 
plusieurs  circonstancesl’emploi  du  nitrite  d’amyle(quatre  a dix  gouttes 
en  inhalation)  nous  a paru  donner  de  bons  resultats . Enfin  les  troubles 
pulmonaires  congestifs  ne  sont  pas  rares  chez  les  malades  atteints  de 
lesions  aortiques  et  c est  alors  que  I’iodure  de  potassium,  recom- 
mande  particulierement  par  M.  G.  See,  trouvera  sonemploi.  On  devra 
le  donner  a petites  doses,  de  50  centigrammes  a 1 gramme  pendant 
un  temps  prolonge,  et  prescrire  en  meme  temps,  si  les  crises  sont 
trop  intenses,  I’extrait  de  jusquiame  (5  centigrammes)  associe  a 
Textrait  thebaique  (2  centigrammes)  sous  forme  de  pilules  (une  a 
trois  pilules). 

Il  peut  enfin  survenir  chez  les  malades  atteints  d’affections  valvu- 
laires,  mitrales  ou  aortiques,  des  troubles  douloureux  divers  sous 
forme  de  palpitations  ou  d’angoisse  precordiale.  Le  premier  soin 
sera  alors  de  rechercher  si  la  cause  de  ces  douleurs  ne  reside  pas 
dans  I’etat  de  Festomac  ou  dans  certaines  intoxications  (the  cafe 
tabac).  La  suppression  absolue  des  agents  d’intoxication  que  nous 
venons  d enumerer  devra  etre  immediatement  ordonnee;  Femploi  de 
cataplasmes  laudanises,  de  serviettes  chaudes  pourra  avanta^euse- 
ment  combattre  I’hyperesthesie  de  la  region  precordiale  qui  accom- 
pagne  si  frequemment  les  palpitations.  A I’interieur  on  prescrira  le 
valerianate  d’ammoniaque  de  Pierlot  (deux  a quatre  cuillerees  a cafe 
dans  une  demi-tasse  de  tisane  de  fleurs  d'oranger)  ou  le  bromure  de 
potassium  a la  dose  de  2 grammes  par  jour.  Si  les  symptomes  angois- 
sants  predomment,  comme  cela  se  voit  parfois  chez  les  malades 

toUrine  ’ de  la 

On  joindra  a cette  prescription  I’usage  des  revulsifs  tei«  i 

vfeicaloires.  la  leinlure  d-iode,  e„  «a„l  f 

de  feu  qui  peuvenl  determiner  des  rMeaes  dangereux. 


1. 


Solution  de  nitro-glycdrine  au  contidme  xxx  « 

Eau  distillde “ * -^XX  gouttes.  j 

Prendre  trds  cuille^des  a dessert' oar  Va'..V.  h grammes. 

cuillerdes  4 soupe  (Hudiardb  ^ ‘rois 


13 


194. 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIRCULATOIRE 


Les  prescriptions  hygieniques  el  Iherapeuliques  que  nous  venons 
tie  formuler  anronl  pour  effet  cle  maintenir  les  malades  le  plus  long- 
lemps  possible  clans  cette  periode  des  affections  cardiaques  ou  les 
accidents  partiels,  moderes,  entrainent  a peine  une  incapacity  de 
travail  et  ou  les  conditions  de  la  circulation  generate  sont  tout  au 
moins  suffisantes  pour  maintenir  I’organisme  dans  un  etat  de  sante 
satisfaisant.  Ces  prescriptions  deviendront  insuffisantes  le  jour  oii  la 
dyspnee  speciale  aux  cardiaques,  dyspnee  d’effort,  rendra  la  marche 
presque  impossible,  le  jour  ou  les  progres  de  la  stase  sanguine  trou- 
bleront  defmitivement  les  differentes  functions  organiques.  A ce 
moment  il  faudra,  d’une  fa?on  absolue,  a la  liste  des  prescriptions 
precedemment  en  ncees  ajouter  les  deux  plus  puissants  sedatifs 
connus  du  coeur  et  de  la  circulation  generate  : le  repos  complet  et  le 
regime  lacte.  Ils  seront  tons  deux  necessaires  et  souvent  suffisants  a 
eux  seuls  pour  retenir  le  malade  sur  la  pente  de  Pasystolie  ou  meme 
le  faire  revenir  en  arriere ; ils  sont  a leur  fagon  des  medicaments  effi- 

caces,  mais  il  faut  savoir  les  utiliser.  ’ 

Q’est  pour  cela  qu’abordant  le  chapitre  de  la  therapeutique 

des  affections  valvulaires  a la  periode  asystolique,  nous  les  plagons  en 
lete  des  medicaments  cardiaques  proprement  dits.  Le  repos  est,  au 
debut  des  accidents  asystoliques,  le  meilleur  tonique  du  ccEur  et  le 
lait  est  le  meilleur  diuretique.  Lorsque  la  poitnne  s’engorge  de  idles, 
nue  le  foie  devient  douloureux,  c[ue  les  urines  dimmuent,  lorsque 
surtout  les  battements  cardiaques  augmentent,  deviennent  irregu  lers 
et  cessent  de  produire  tous  egalement  des  pulsations  sensibles  a a 
radiate,  I’indication  du  repos  et  du  regime  lacte  s impose  C est  la 
periode  merveilleuse  des  medicaments  cardiaques,  car  c est  souvent 
Ja  periode  ou  I’on  peut  se  passer  d’eux.  Quelciues  applications  de 
ventouses,  un  ou  deux  purgatifs  doux  pourront  faire  seuls  les  frais 

L^d^fficulty  reside  seulement  dans  le  mode  et  la  duree  du  repos 
et  du  r^ime  lacte.  Le  repos  doit  d’abord  etre  absolu,  au  li  pendan 
cina  a buit  jours,  puis  relatif  pendant  la  semame  qui  suit,  le  malade 
res?ant  dfbout  qielques  heures;  ce  n’est  que  vers  la  troisieme  se- 
maine  que  I’on  permettra  les  sorties,  vers  la  quatrieme  la  reprise  de 
haMtuelles  Le  regime  lacte  sera  present  mtegralement 
e„core^ce.a  d.pe„dra-t-il  de  .-abondance  des 

A "notreaXIoiUe  tfasylto  li"e  doit  Mre  trailee  de  cette 

facon,  el  c’esl  u^e  erreurde  croirequMl  y a de  petils  ace, dents  asyslo- 

liques  susceplibles  pas  loujours 

Mais  malheurcusentenf,  les  p‘ si  c 

ainsi;  parfoisles  accidents  persistent,  s a^gra\eni  e , 
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de  chercher  clans  I’arsenal  therapeutique  le  medicament  cardio-vas- 
culaire  le  mieux  approprie.  Or  les  medicaments  de  cette  nature  ne 
manquent  pas,  mais  il  faut  savoir  choisir.  La  premiere  regie  de  con- 
duite  est  de  ne  pas  se  presser;  il  n’y  a guere  d’asystolie  qui  ne  puisse 
a^tendre,  nous  dirons  plus,  qui  ne  se  trouve  pas  bien  d’attendre.  Le 
regime  dietetique  pent  toutd’abord  suffire  par  lui-memea  calmer  les 
accidents;  sinon,  il  mettra  le  malade  dans  les  meilleures  conditions 
possibles  pour  subir  la  medication  pharmaceutique  ; enfin  il  evitera 
les  complications  que  pent  determiner  une  intervention  therapeu- 
tique trop  hative.  Si,  vers  le  quatrieme  ou  cinquieme  jour,  les  acci- 
dents asystoliques  ne  s’amendent  pas,  on  jugera  que  I’heure  d’inter- 
venir  est  arrivee. 


La  digitale  est,  restee  le  medicament  de  choix;  c’est  a elle^qu’il 
faut  tout  d’abord  avoir  recours ; mais  il  ne  faut  pas  se  contenter  de 
la  prescrire  sans  en  surveiller  I’administration.  Si  I’on  est  sur  de  la 
provenance  de  la  digitale,  on  pent  donner  I’infusion  de  poudre,  la 
maceration  de  feuilles  ou  de  poudre ; sinon,  on  aura  recours  a la  digi- 
taline.  Lorsque  les  troubles  visceraux  sont  peu  profonds  et  ne  se 
compliquent  pas  de  lesions  hepatiques  ou  renales  avancees,  on  a 
avantage  a prescrire  d’emblee  une  dose  massive ; les  observations  de 
MM.  Potain,  Lepine,  Huchard  en  font  foi. 

On  donnera  done  50  centigrammes  de  poudre  en  infusion,  en  deux 
doses  dans  la  journee,  ou  bien  60  centigrammes  de  maceration  de 
digitale  dans  du  sirop  de  sucre.  La  meme  prescription  pourra  etre 
repetee  le  lendemain  et  le  surlendemain;  puis  on  devra  s’arreter,  quel 
cjue  soit  I’effet  obtenu.  Chez  les  enfants,  qui  sont  tres  sensibles  a 
1 action  du  medicament,  il  ne  faut  pas  depasser  le  quart  des  doses 
indiquees.  Meme  en  prenant  ces  precautions,  on  obtiendra  souventdes 
effets  differents,  tant  la  preparation  de  la  poudre  de  digitale  est 
variable;  mais  on  n’observera  pas  d’accidents. 

Avec  la  digitalme  on  pourra  agir  encore  plus  energiquement.  La 
digitahne  de  Nativelle  sera  employee  a la  dose  unique  d’un  demi- 
milhgramme,  une  fois  pour  toutes.  M.  Potain  prescrit  avec  avantage 
a igitahne  de  Petit,  en  solution  alcoolique,  cinquante  gouttes 
comptees  au  compte-gouttes  normal  equivalant  a 1 milligramme 
de  substance  active.  Lorsque  I’on  veut  proceder  par  doses  massives 
1 faut  rejeter  les  digitalmes  amorphes.  Quand  on  prescrit  de  la  sorte 
la  diguale,  Il  faul  recommander  le  repos  absolu  au  III,  sous  peine  de 
voir  parfois  apparailre  quelques  troubles  vertigineul  il  faut  enU^ 
allendre  plusieurs  jours  les  ellets  du  medieam^en  Ce  ^^  00  e 
produisen  que  vers  le  troisiiime  ou  qualritae  Jour,  bien  cue  e 
malade  a.  souvent  deja  remarque  des  le  deuxieme  j^ur  une  am  ! 
horauon  dans  son  etat  general.  Si,  inquiet  de  ne  pas  voir  la  diurese 


190 


MALADIES  DE  L’APPAliEIL  CIKGULATOmE 


sc  manifester  dans  les  quarante-huit  premieres  heures,  on  prescrivait 
a nouveau  et  de  la  mfime  fa^on  la  digllale,  on  delerminerait  rapide- 
ment  des  accidents  d’intolerance  sans  aucun  profit  pour  le  malade. 
Avec  I’administration  repet6e  de  la  digitale  les  bons  effet  du  medi- 
cament disparaissent,  les  mauvais  elTets  s’accumulent.  On  ne  devra 
done  avoir  de  nouveau  recours  a la  digitale  que  lorsque  les  acci- 
dents asystoliques  se  manifesteront  de  nouveau.  Souvent,  lorsque 
les  troubles  circulatoires  sont  recents  et  peu  accentues,  on  verra  le  ma- 
lade se  retablir  presque  completement  pour  un  long  espace  de  temps, 
surtout  si  Ton  a soin  de  prescrire  le  repos  et  le  regime  lacte  comiiie 
nous  I’avons  indique  plus  haut.  Chez  les  cardiaques  plus  profonde- 
ment  atteints  il  est  rare  que  Paction  de  la  digitale  ne  se  continue 
pas  pendant  quinze  jours  ou  trois  semaines. 

L’adininistralion  fractionnee  de  la  digitale  semble  convenir  sur- 


tout aux  malades  chez  lesquels  les  lesions  organiques  paraissent 
deja  profondes.L’existence  d’une  cirrhose  hepatique  bien  constituee, 
la  presence  d’une  notable  quantite  d’albumine  dans  Purine,  seront 
les  conditions  principales  qui  devront  faire  preferer  les  doses  petites 
etprolongees.  On  donnera  alors  10  centigrammes  d’infusion  ou  de 
maceration  de  poudre  de  feuilles  et  Pon  continuera  huit  a dix  jours, 
oubien  on  prescrira  la  digitaline  de  Nativelle  par  granules  de  1/4  de 
milligramme,  un  granule  chaque  jour  pendant  quatre  jours.  De 
meme  on  donnera  dix  gouttes  de  la  solution  de  Petit  pendant  quatre 
a six  iours.  On  se  trouvera  bien  encore  dans  ce  cas  d’mterrompre  sou- 
vent la  medication  et  de  laisser  reposer  le  malade,  sous  peine  de  voir 
Paction  therapeutique  du  medicament  s’amoindrir  rapidement.  Enfin, 
si  “stomac  esl  lout  a fail  intoieranl,  on  preacrira  la  digila  e en 
lavement,  en  employant  surtout  Pinfusion  ou  la  maceration,  a doses 

un  neu  plus  elevees  que  precedemment. 

On  a pretendu  que  la  digitale  etait  contre-mdiquee  chez  ceitains 
cardiaques  asystoliques  et  que  notamment  son  usage  pouvait  etre 
dange?eux  chez  les  malades  atteints  d’affections  aortiques.  Ce  n es 
uafainsi  qu’il  faut  poser  la  question.  La  digitale  est  >ndiquee  lor.- 
L’il  V a lieu  chez  un  cardiaque,  quelle  que  soit  la  nature  de  la  lesion, 
de  ra^lentir  ou  de  regulariser  le  pouls  et  de  retablir  la  diurese.  Or 
on  sait  que  les  affections  aortiques  evoluent  tres  longuement  san 
fiPtPrminer  ces  sortes  d’accidents  ; alors  la  digitale  n est  pas  indiquee , 
mais  lorsque  malgre  tout  elles  les  occasionnent,  la  digitale  est  uti  e. 
S;at  oHe  tension  arterielle  que  Pon  redoute  pour  les  aortiques 
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un  r61e  qu’olle  est  loin  de  jouer.  Les  observations  de  M.  Potain, 
cedes  de  Basch  montrent  que  la  diurese  produite  par  la  digitale  est 
le  plus  souvent  independante  de  toute  elevation  de  tension,  que  cette 
derniere  memo  pent  faire  entierement  defaut.  L’emploi  de  la  digitale 
■ ofTre  une  derniere  ressource,  c’est  la  possibilite  d’obtenir  de  nouveaux 
efFets  therapeutiques  en  variant  la  dose  et  la  forme  du  medicament, 
Tel  cardiaque  qui  sera  reste  insensible  a une  dose  massive  de  digitale 
sera  plus  tard  impressionn^  par  des  doses  fractionnees ; tel  autre  qui 
n’aura  rien  obtenu  d’un  milligramme  de  substance  active  verra  son 
etat  ameliore  par  I’emploi  de  I’infusion  u de  la  maceration  de  poudre 
de  feuilles. 

I Parmi  les  medicaments  composes  a base  de  digitale,  le  meilleur 
sans  contredit  est  levin  de  Trousseau  que  Ton  prescriraa  la  dose  d’une 
a deux  cuillerees  a soupe  par  jour,  sans  aucun  danger,  maintenant 
que  le  nouveau  Codex  a rectifie  la  formule  ancienne,  trop  toxique.  Le 
sirop  du  Codex  est  d’un  emploi  dangereux. 

Malgre  les  avantages  precieux  qu’offre  la  digitale,  Faction  de  ce 
medicament  n’est  pas  toujours  decisive  sur  revolution  des  acci- 
dents asystoliques.  On  a done  recherche  s’il  n’y  avait  pas  d’autres 
agents  therapeutiques  capables  de  le  remplacer.  On  en  a signale  de 
nombreux  dont  la  fortune  a ete  plus  ou  moins  durable.  Qu’en  faut-il 
done  penser  actuellement? 

On  pent  d’une  maniere  generale  dire  qu’il  n’y  a pas  de  veritables 
succedanes  de  la  digitale,  et  que  la  plupart  des  medicaments  soi- 
disant  cardiaques  sont  de  simples  diuretiques  a action  parfois  reelle, 
souvent  transitoire,  mais,  parfois  aussi,  dangereuse. 

Le  type  de  ces  medicaments  nous  est  offert  par  le  strophantus. 
Son  emploi  a ete  vante  en  France  par  MM.  See,  Bucquoy,  Dujardin- 
Beaumetz.  Ces  auteurs  ont  experimente  tour  a tour  la  strophantine 
et  I’extrait  de  strophantus.  Leur  premiere  conclusion,  qui  s’accorde 
d’ailleurs  avec  celle  des  physiologistes,  a revele  I’instabilite  extreme 
de  ce  produit  et  sa  grande  toxicite  pour  des  doses  tres  minimes. 
C’est  a son  action  que  Furbringer  a attribue  la  mort  rapide  chez  trois 
malades  traites  par  lui.  C’est  pour  cela  aussi  que  M.  Lepine  a cesse 
son  emploi.  Si  malgre  tout  on  veut  utiliser  la  strophantine,  il  est  for- 
mellement  mdique  de  ne  pas  depasser  I/4  de  milligramme  en  un 
jour.  Ce  medicament  ne  determine  qu’exceptionnellement  la  diurese* 
d agirait  plutOt  sur  le  coeur  dont  il  diminuerait  les  battements’ 
L usage  que  nous  avons  fait  nous-meme  de  ce  medicament  dans  le 
service  de  M.  Potain  nous  a conduit  aux  mfimes  conclusions.  La  tein- 
ture  de  strophantus,  d’apres  les  observations  de  M.  Bucquoy  serait 

MM.  See  et  Lepme  onl  fait  remarquer  que  cette  diurese  n'etait  pro- 
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duite  que  grace  a Paction  irritante  du  medicament  sur  le  rein. 
Cependant  le  strophantus,  prescrit  de  cette  fa?on,  a I’avantage  de 
n’6tre  pas  tres  toxiqiie,  son  emploi  pent  etre  continue  pendant 
quelques  jours.  Nous  I’avons  vu  experimenter  dans  le  service  de 
M.  Potain  et  dans  celiii  de  M.  Desnos,  a la  Charite,  et  les  resultats 
ont  ete  incontestablement  superieurs  a ceuxdonnes  par  la  strophan- 
tine.  On  prescrivait  Pextrait  de  strophantus  en  granules  a la  dose 
d’un,  deux  ou  trois  milligrammes  par  jour  pendant  huit  ou  dix  jours. 

La  coni' allamarine  ne  presente  pas  les  grands  inconvenients  de  la 
strophantine;  ses  effets  physiologiques  sont  souvent  aussi  plus  efli- 
caces.  On  pent  la  prescrire  sans  danger  a la  dose  de  30  a 50  centi- 
grammes par  jour  en  pilules. 

La  lactose  a ete  recommandee  comme  un  puissant  diuretique.  Son 
action  est  des  plus  instables ; a la  dose  de  60  a 100  grammes  par  jour 
dans  un  litre  de  lait,  on  la  voit  parfois  determiner  une  diurese  abon- 
dante ; mais  celle-ci  est  de  courte  duree,  surtout  s’il  y a une  altera- 
tion notable  du  rein  et,  dans  les  cas  ou  Purine  est  albumineuse, 
I’usage  de  la  lactose  est  a rejeter. 

Le  sulfate  de  sparteine,  tres  rarement  employe  aujourd’hui,  pent 
etre  prescrit  en  solution  aqueuse  a la  dose  de  10  a 20  centigrammes 
par  jour,  a continuer  pendant  huit  a dix  jours.  La  dose  journaliere 

doit  etre  repartie  en  deux  ou  trois  fois. 

Les  quatre  medicaments  que  nous  venons  d’etudier  ont  tour  a 
tour  ete  preconises  comme  des  medicaments  cardiaques  complets, 
c’est-a-dire  pouvant  repondre  aux  meme.s  indications  que  la  digitale. 
Dans  la  grande  majorite  des  cas,  ils  ne  sont  que  des  diuretiques 
infideles,  parfois  dangereux.  Nous  dirons  en  resume  que  la  ou  la 
digitale  a echoue  il  est  bien  rare  de  voir  agir  un  des  medicaments 
precedemment  signales.  On  n’est  autorise  a les  employer  qu’en  cas 
d’insucces  avere  de  la  digitale,  maniee  de  la  fagon  que  nous  avons 
indiquee,  et  apres  en  avoir  au  besoin  varie  le  mode  d’admimstration 

et  les  doses.  , • t • 

L’ideal  a notre  avis,  serait  de  trouver  une  medication  qui,  loin 

remplacer’ia  digitale,  en  facilitei-ail  I’action  el  en  prolongerail  les 


6fi*GtS. 

Plusieurs  medicaments  ont  etA  recommandes  pour  parvemr  a ce 
but  et  souvent,  en  effet,  ils  sont  de  bons  adjuvants  a la  digitale . 
nous  voulons  parler  du  calomel,  de  nodui-e  de  potassium  el  de  cer- 

iJiiTlS  SGIs  cIg  SOUdC  Gt  cl6  pOtclSSG.  T • 1 irt. 

William  Hamilton  disail  deja  en  1807  ; ‘ Q”"'' 
ne  reussil  pas  a dissiper  I'anasaique,  on  pent  In,  adjm  d^  d a 
diuretiques,  la  scille.les  crislaus  detarlre  elc.,el  . 

qui  devienl  le  meilleur  diurdlique.  » Stokes  arait  aussi  mdique 
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Faction  eflicace  cles  preparations  mercurielles.  L’attention  a ete  de 
nouveau  attiree  sur  ce  sujet  par  MM.  Duroziez,  See,  Jendrassik. 
L’emploi  des  frictions  peut  etre  indique  dans  le  cas  ou  le  calomel 
est  mal  supporte  par  Festomac  ou  Fintestin ; malheureusement  la 
facilite  avec  lacjuelle  elles  determinent  des  accidents  destomatite  chez 
les  cardiaques  devra  les  faire  surveiller  de  tres  pres.  Le  calomel 
peut  etre  present  a la  dose  de  50  a 60  centigrammes  par  jour,  en 
trois  prises  associees  chacune  a 1 centigramme  d’ extrait  d’opium. 
La  medication  sera  continuee  deux  a trois  jours  an  plus.  Elle  pourra 
preceder  Fadministration  de  la  digitale,  ou  etre  prescrite  concur- 
remment  avec  ce  dernier  medicament,  mais  alors  a doses  plus 
moderees.  Parfois,  comme  de  nombreux  auteurs  en  ont  signale 
des  exemples,  le  calomel  suffira  a lui  seul  pour  retablir  la  diurese 
et  diminuer  les  hydropisies;  plus  souvent  il  n’empecherapasquel’on 
soit  contraint  d’administrer  la  digitale,  mais  alors  il  pourra  en 
augmenter  et  en  prolonger  les  effets.  Il  faudra,  en  tout  cas,  recom- 
mander les  soins  de  proprete  minutieuse  de  la  bouche  et  suspendre 
Fadministration  du  medicament  des  que  Fon  verra  apparaitre  soit  la 
stomatite,  soit  la  diarrbee.  Son  action  debilitante  doit  en  rendre 
Femploi  plus  modere  cbez  les  malades  arrives  ala  phase  ultimed’une 
affection  cardiaque. 

L’iodure  de  potassium  peut  etre  employe  a la  dose  de  1 a 2 grammes 
pendant  quatre  jours  par  semaine,  apres  ou  avant  Fadministration 
de  la  digitale.  Malheureusement  il  est  souvent  mal  tolere  par 
Festomac  etil  favorise  les  hemoptysies. 

Les  sets  de  potasse,  surtout  le  nitrate  de  potasse,  peuvent  etre 
employes  dans  les  cas  seulement  ou  Fon  a tout  lieu  de  supposer  Finte- 
grite  presque  parfaite  du  filtre  renal.  Les  doses  doiventen  etre  petites 
et  prolongees,  50  centigrammes  a 2 grammes,  par  exemple,  dans  un 
litre  de  tisane.  La  poudre  de  Dower,  a la  dose  de  50  centigrammes 
par  jour,  est  egalement  une  tres  bonne  preparation  ou  les  sels  de 
potasse  se  trouvent  associes  a Fopium. 

Malgre  la  richesse  des  ressources  therapeutiques  que  nous  venons 
d’exposer,  il  y a trop  souvent  une  epoque  ou  le  systeme  cardio-vas- 
culaire  ne  reagit  plus  sous  Faction  de  medicaments  speciaux.  C’est 
alors,  mais  seulement  alors  qu’il  faut  s’adresser  aux  excitants  gene- 
raux. 

La  cafHne  est  le  plus  puissant  de  ces  excitants  du  systeme  ner- 
veux.  Elle  ne  doit  pas  etre  prescrite  avant  la  digitale  ou  concurrem- 
ment  avec  elle.  M.  Potain  nqus  a souvent  fait  remarquer  qu’elle  en 
diminuait  ou  en  annihilait  1 effet.  Lorsqu’on  se  resout  a administrer 
la  cafeine,  il  faut  employer  d’emblee  de  fortes  doses.  Par  la  bouche 
elle  sera  tres  souvent  mal  supportee  par  les  malades  en  etat  d’asys- 
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tolie  avancee.  II  faudra  done  prescrire  la  cafeine  en  injections  sous- 
cutaneesL 

L’action  de  la  cafeine  est  rapide,  mais  transitoire;  on  ne  devra 
pas  continuer  la  medication  plus  de  trois  jours.  En  outre  I’excitation 
bulbaire  est  souvent  un  accident  penible  pour  les  malades.  On  se 
trouvera  bien  de  prescrire  concurremmenta  I’interieur  le  bromure  de 
potassium  a la  dose  de  2 grammes,  qui  attenuera  Paction  excitante 
de  la  cafeine  sans  en  diminuer  I’effet  therapeutique. 

Nous  ne  nous  etendrons  pas  surlapenode  des  affections 

cardiaques.  A cette  epoque  il  n’y  a plus  de  medication  systematique 
du  cceur;  I’emploi  de  Palcool,  de  Pether  pourra  produire  tout  au  plus 
une  survie,  un  repit  de  quelques  jours,  mais  jamais  une  guerison. 

La  prescription  therapeutique  devient  purement  syraptomatique; 
elle  doit  se  borner  a soulager  les  derniers  moments  du  malade,  sans 
espoir  d’enrayer  une  affection  qui  ne  retrocedera  plus.  Les  prepara- 
tions opiacees,  excepte  la  morphine  capable  de  hater  les  accidents 
ultimes,  la  belladone,  le  chloral  sont  les  dernieres  ressources  d’une 
medication  desormais  impuissante. 

II.  Vaquez. 


AFFECTIONS  CONGENITALES  DU  CCEUR 


Parmi  les  affections  congenitales  du  cceur,  certaines  rendent 
Pexistence  impossible  : elles  representent  des  curiosites  anatomiques 
qu’il  faut  connaitre,  mais  dont  Petude  n’offre  qu’un  interet  pratique 
limite;  d’autres,  au  contraire,  compatibles  avec  une  existence  plus 
ou  moins  prolongee  et  plus  ou  moins  penible,  doivent  etre  connues 
du  clinicien  : elles  constituent  des  varietes  nosologiques  qui  deman- 
dent  a etre  etudiees  de  plus  pres.  Sans  vouloir  exposer  d’une  fagon 
complete  le  developpement  du  cceur  et  des  gros  vaisseaux,  il  nous 
parait  interessant  d’en  fixer  les  principaux  moments  dans  un  tableau 
d’ensemble  ou  Pon  pourra  retrouver  les  formes  diverses  d’ano- 
malies,  qu’il  nous  faudra  ensuite  etudier. 

Dans  son  processus  de  formation,  le  cceur  passe  par  trois  periodes  : 
tout  d’abord  il  se  constitue,  comme  Pa  montre  M.  Dareste,  par  la  reu- 
nion de  deux  tubes  primitivement  independants;  plus  tard,  organe 
deja  differencie,  il  trouve  dans  le  thorax  la  place  qu’il  occupera  defi- 
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nitivement,  puis  il  acheve  sa  formation  par  le  cloisonnement  de  ses 
diverses  cavites,  par  la  constitution  et  la  mise  en  place  des  gros  vais- 
seaux  et  de  leur  appareil  valvulaire.  Ghacun  de  ces  differents  moments 
pent  marquer  le  debut  d’une  anomalie  congenitale  cardiaque,  soit 
par  TelTet  d’un  simple  arrfit  de  developpement,  soit  par  I’apparition 
d’une  affection  foetale,  generalisee  ou  localisee,  qui  enrayera  I’evo- 
lution  cardiaque  et  determinera  des  lesions  incurables. 


TABLEAU  SGHEMATIQUE 

DU  DEVELOPPEMENT  DU  CQEUR  ET  DES  GROS  VAISSEAUX 

AVEC  L’INDICATION  DES  PRINCIPALES  ANOMALIES  ‘ 


Absence  cle  coeur. 

A.  Reunion  des  deux  parties  constilutives  du  coeur. 

Anomalie  : coeur  double. 

B.  Le  coeur  se  met  en  place. 

Anomalies : 

a.  Ectopie  cervicale  ou  cephalique. 

Coeur  au-devant  du  cou. 

Coeur  sous  la  Idle,  entre  les  deux  branches  du  maxill. 
h.  Ectopie  thoracique. 

Ectopie  extra- thoracique. 

Hcrnie  a travers  la  paroi. 

Ectopie  intra-thoracique. 

Ectopie  mediane. 

Ectopie  latcrale  droite  ou  Dexiocardie. 
c.  Ectopie  abdominale. 

Hernie  ou  non  a re\tcricur,  a travers  une  ouverture 
du  diaphragme. 

C.  Le  coeur  se  cloisonne. 


a.  Formation  des  quatre  cavites. 


Anomalies  : 

Coeur  a 2 cavites  (1  oreillette,  1 vontricule). 

Coeur  a 3 cavites  (habituellement  1 oreillette,  2 vcntricules) 
Coeur  a 4 cavites  mal  cloisonnees. 

^ Par  communication  anomale. 

Persisiance  du  iron  de  Boial. 
Communicalion  inlervenlriculaire  isolee. 
Par  retrdcissement  des  orifices. 

Retrecissemenl  Iricuspidien. 
lietrdcissement  mitral, 
b.  Formation  des  troncs  vasculaires. 

Anomalies  : 

Transposition  isolee  des  vaisseaux. 

Malformation  des  vaisseaux. 

Retrecissemenl  de  Varlere  pulmonaire 

Insuffisance  de  I’artere  pulmonaire. 
Retrdcissement  de  I'aorle. 

Anomalie  banale  : persistence  du  canal  arteriel. 


1.  Cc  tableau,  purement  schematique,  ne  renresento  v , 

I ordre  chr,n.l.H,„e  d.  rembrj.I.gle  cdrdi.qu.,  Le  dd.ef.ppeme “t  dS “mStedl™ 
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A.  MALFORMATIONS  CARDIAQUES  INCOMPATIBLES  AVEC 

L’EXISTENCE 


Presque  toutes  les  lesions  congenitales  du  coeur  peuvent  per- 
mettre  Pexistence,  mais  pour  certaines  de  ces  lesions  la  survie  ne 
depasse  pas  de  quelques  jours  a plusieurs  mois;  le  litre  de  ce  cha- 
pitre  peut  done  se  justifier  au  point  de  vue  clinique. 

La  DUALiTE  PERSiSTANTE  du  coBur  a ete  signalee  par  M.  Dareste  sur 
les  animaux,  par  Collomb*  (1790)  sur  I’horame.  Le  monstre  vecut 
deux  heures;  chacun  des  deux  cceurs  etait  enveloppe  d’un  pericarde 
et  possedait  ses  vaisseaux,  mais  ceux-ci  se  reunissaient  ensuite  a 
neuf  lignes  environ  de  distance  du  coeur  pour  ne  former  que  les 
troncs  ordinaires.  D’autres  anomalies  accompagnent  habituellement 
cette  malformation. 

Parmi  les  ectopies  cardiaques,  seule  Vectopie  cervicale  ne  permet 
pas  Pexistence.  Breschet^  en  a rapporte  trois  exemples;  cette  ano- 
malie  a pour  condition  principale  la  persistance  d’une  fissure  ster- 
nale  plus  ou  moins  etendue. 

h’ectopie  abdominale  est  moins  exceptionnelle. 

Les  ectopies  thoraciques  sont  plus  interessantes  a connaitre. 
Comme  elles  permettent  une  survie  prolongee,  nous  les  etudierons 
au  chapitre  suivant. 

Les  anomalies  de  cloisonnement  du  coeur  sont  multiples : lorsque 
le  coeur  ne  comprend  que  deux  cavites  (cas  de  Farre^),  celles-ci  con- 
sistent en  une  oreillette  et  un  ventricule,  et  P n ne  trouve  qu’un  seul 
vaisseau  arteriel  pour  les  deux  circulations.  Quand  les  cavites  sont  au 
nombre  de  trois,  il  y a presque  toujours  deux  oreillettes  et  un  ven- 
tricule (Peacock*).  Une  observation,  unique  jusqu’ici,  due  a Mery* 
relate  Panomalie  inverse  (une  oreillette  et  deux  ventricules).  Le 
diagnostic  de  ces  malformations  est  impossible. 

Les  MALFORMATIONS  DES  GROS  VAISSEAUX  du  coBur  incompatibles 
avec  Pexistence  se  caracterisent  d’ordinaire  par  Pabsence  ou  1 oblite- 
ration plus  ou  moins  complete  de  Pun  de  ces  vaisseaux.  Le  retrecis- 


parties  du  coeur,  sa  mise  en  place,  la  formation  des  gros  vaisseaux  sont  souvent 
synchrones  et  e’est  justement  ce  qui  rend  compte  de  la  complexity  des  Idsions. 

1.  COLLOMB,  (Euvres  mddico-cldrurg.,  Lyon,  1798,  p.  462.  ^ , , j h 

2.  Brkschet,  Sur  I’ectopie  de  I’appareil  circulatoire  (Repert.  d'anat.  et  de  pliys. 

path.,  t.  II,  1826,  p.  23). 

3.  Fauue,  On  malform.  of  the  human  heart,  1814,  p.  2. 

4.  Peacock,  On  mnlform.  of  the  human  heart,  1866,  p.  21. 

5.  Merv  {Memoires  de  I'Acivt.  des  sciences,  li90). 
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sement  simple  permet  une  survie  plus  ou  moins  prolongee.  Parmi 
ces  malformations  il  en  est  une  interessante  a connaitre  et  encore 
pen  etucliee,  c’est  la  transposition  des  troncs  arteriels.  Cette  anomalie 
ne  doit  pas  etre  rangee  avec  la  dexiocardie  que  nous  etudierons  plus 
loin.  Elle  est  due  a un  cloisonnement  anomal  du  bulbe  arteriel  d’oii 
doivent  provenir  I’aorte  et  I’artere  pulmonaire.  Dans  ces  conditions, 
le  ventricule  droit  donne  naissance  a I’aorte,  le  ventricule  gauche  a 
I’artere  pulmonaire,  et  la  cloison  interventriculaire  ne  se-ferme  pas. 
Gampert^  et  Hochsinger^  ont  rapporte  recemment  chacun  un  cas  de 
cette  curieuse  malformation.  II  est  veritablement  etonnant  qu’elle 
puisse  permettre  une  survie  de  quelques  mois,  et  cependant  le  fait  est 
reel.  Dans  le  cas  de  Gampert,  les  deux  circulations  etaient  presque 
independantes,  I’aorte  ne  recevant  de  sang  hematose  que  la  petite 
quantite  qui  passait  a travers  la  perforation  interventriculaire; 
cependant  la  cyanose  etait  peu  accentuee  et  I’enfant  vecut  huit  mois. 


B.  MALFORMATIONS  CARDIAQUES  COMPATIBLES  AVEC 

L’EXISTENCE 


I.  EcTOPIES  CARDIAQUES. 

L’ectopie  thoracique  represente  le  type  le  plus  curieux  de  ces 
sortes  d’anomalies.  Elle  peut  revetir  deux  formes  principales  egale- 
ment  interessantes. 

L’ectopie  peut  etre  extra-thoracique,  et  alors  le  ccEur  bat  a 
decouvert.  Des  cas  celebres  de  ce  genre  ont  ete  rapportes,  notam- 
ment  celui  du  nomme  Groux,  de  Hambourg,  longuement  analyse  par 
les  cliniciens  de  1855,  et  celui  plus  recent  d’une  femme  de  Colmar, 
dont  I’examen  a ete  rapporte  par  M.  Franpois  Franck.  L’ectopie 
peut  etre  intra-thoracique,  c’est-a-dire  que  le  coeur  reste  dans  la 
poitrine,  mais  en  y alTectant  des  rapports  anomaux.  II  peut  se 
trouver  rejete  vers  la  partie  moyenne  du  thorax  ou  meme  etre  com- 
pletement  transpose  a droite.  On  a alors  affaire  a ce  que  Ton 
nomme  I’ectocardie  laterale  droite  ou  dexiocardie.  Ici  encore  les 
varietes  de  la  malformation  sont  nombreuses.  La  dexiocardie  peut 
etre  limitee  au  cceur  lui-meme,  seul  transpose,  on  etre  generalisee  a 
tons  les  visceres.  Dans  ces  cas,  les  signes  observes  seront  pure- 
ment  objectifs  et  resulteront  des  donnees  de  la  percussion  et  de 

1.  Gampert  (Soc.  anat.,  novembre  1889). 

2.  IIOCHSINGER  (Wiener  Klinik,  fcvrier  1891). 
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I’auscultation.  Les  exemples  de  ces  cas  sont  multiples.  La  dexio- 
cardie  peut  6tre  compliquee,  et  alors  on  constatera  des  lesions 
diverses  du  cceur*,  on  bien  enfln  elle  peut  s’accompagner  d’une 
inversion  des  gros  vaisseaux®  analogue  a celle  que  nous  avons 
precedemment  signalee. 


II.  Anomalies  de  cloisonnement. 

II  ne  s’agit  plus  id  de  malformations  consistant  dans  I’absence 
d’une  ou  de  plusieurs  cavites  cardiaques.  Les  lesions  sont  moinspro- 
fondes  et  elles  relevent  de  deux  causes  : une  communication  ano-  ‘ 

male  entre  deux  cavites,  im  retrecissement  exagere  des  orifices 
normaux.  = 

A.  Communication  anomale  entue  deux  cavites.  — Les  mal- 
formations a ranger  sous  ce  titre  ne  revetent  que  deux  formes,  et  ' 

I’on  aura  affaire  a deux  ordres  de  lesions  non  exceptionnelles,  mais 
encore  incompletement  etudiees  : ’ 

1“  La  persistance  du  trou  de  Botal ; 2“  la  communication  inter-  * 

ventriculaire  isolee.  >r 

La  "persistance  du  trou  de  Botal  est  ordinairement  consecutive  a f 

d’autres  malformations  que  nous  etudierons  plus  loin.  Mais  elle  peut  1 

apparaitre  isolement.  On  salt  d’ailleurs  que,  normalement,  la  val-  *. 

vule-sphincter  qui  ferme  I’orifice  est  a peine  suffisante.  La  persi-  * 

stance  complete  de  I’orifice  est  le  plus  souvent  une  surprise  d’au-  !, 

topsie;  malgre  I’avis  de  M.  Const.  Paul,  de  C.  Hochsinger,  nous 
pensons,  avec  M.  Potain;  que  cette  anomalie  ne  donne  lieu  clinique-  \ 

ment  a aucun  signe  d’auscultation  appreciable,  ni  a aucun  symptome  j 

morbide.  MM.  Bard  et  Curtillet®  sont  disposes  a lui  faire  jouer  un  3 

role  preponderant  dans  la  pathogenie  de  certaines  cyanoses,  mais  ce  d 

rfile  n’est  rien  moins  qu’evident.  | 

La  communication  inter  ventriculaire  par  inocclusion  du  septum  1 

a ete  surtout  etudiee  par  H.  Roger*,  qui  etablit  devant  I’Academie  | 

la  formule  stethoscopique  de  cette  malformation  congenitale.  M.  E. 

Dupre®  en  a rapporte  le  premier  un  cas  probant,  diagnostique  '■ 

pendant  la  vie  et  verifie  par  I’autopsie.  La  perforation  siegeait  a la  { 

partie  mediane  et  superieure  de  la  cloison  interventriculaire,  au-des-  } 

sous  de  I’insertion  de  la  valvule  sigmoide  aortique  droite.  Elle  mesu- 

1.  Lancereaux  {Gan.  des  hop.,  1880,  p.  930). 

2.  Gamage  (New  England  Journal  of  med.  and  surg.,  1815,  t.  IV).  j 

3.  Bard  et  Curtillet  (Rev.  de  med.,  1889). 

4.  H.  Roger  (Acad,  de  med.,  21  octobre  1879). 

5.  E.  DuPRfe  (Dull,  de  la  Soc.  ana/.,  juillet  1891). 
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rail  5 millimetres  de  diametre.  La  symptomatologie  de  la  lesion  est 
resiimee  ainsi  par  M.  Dupre  : 

1“  Souffle  systolique  intense,  rude,  a siege  retro-sternal,  k maxi- 
mum localise  a la  portion  interne  du  troisieme  espace  gauche; 
accompagne  d’un  fremissement  cataire,  href,  synchrone; 

2°  Invariabilite  permanente  de  ce  souffle ; 

3°  Parfaite  tolerance  de  la  lesion.  Conservation  de  I’equilibre 
circulatoire.  Absence  de  troubles  fonctionnels. 

L’insuffisance  cong6nitale  des  valvules  auriculo-ventriculaires 
pourrait  a la  rigueur  rentrer  dans  la  classe  des  malformations  qui 
nous  occupent.  Mais  on  a signale  seulement  I’insuffisance  de  la  val- 
vule tricuspide^,  et  I’etude  de  cet  ordre  de  lesions  est  actuellement 
encore  tout  a fait  incomplete. 

B.  Retrecissements  orificiels.  — Les  orifices  mitral  et  tri- 
cuspidien  peuvent  etre  retrecis  congenitalement.  Les  travaux  de 
Duroziez  la  these  de  Leudet^  en  font  foi.  Nous  n’etudierons  pas  ici 
la  symptomatologie  des  troubles  que  ces  malformations  determinent. 
Nous  dirons  seulement  que  ces  retrecissements  sont  beaycoup  plus 
frequents  chez  la  femme  que  chez  I’homme,  qu’il  n’est  pas  rare  de 
voir  le  retrecissement  mitral  evoluer  isolement,  mais  que  le  retrecis- 
sement  tricuspidien  se  manifesto  tres  exceptionnellement  seul  et  que 
le  plus  souvent  il  y a coexistence  de  stenose  mitrale  (78  fois  sur  114) 
ou  d’une  autre  lesion  cardiaque. 

On  connait  le  pronostic  du  retrecissement  mitral ; celui  de  la 
stenose  tricuspidienne  congenitale  est  plus  sombre,  cette  derniere 
lesion  etant  d’ordinaire  tres  prononcee.  La  survie  ne  depasse  pas 
au  plus  quelques  annees. 


III.  Malformation  des  vaisseaux. 

Les  anomalies  des  gros  vaisseaux  du  cceur  repondent  a deux  types 
principaux : le  retrecissement  de  Partere  pulmonaire,  le  retrecissement 
de  I’aorte. 


A.  Retrecissement  de  Vartere  pulmonaire. 

^affection  cardiaque  congenitale  qui  resulte  du  retrecissement 
de  1 artere  pulmonaire  constitue  un  type  clinique  des  plus  importants 
tant  par  sa  frequence  que  par  la  variabilite  des  symptdmes  qui  I’ac- 

1.  ViMONT  (Thfese  de  Paris,  1882). 

2.  DunoziEz,  Train  des  mal.  du  caeur,  1891. 

3.  R,  Leudet,  Essai  sur  le  retrecissement  tricuspidien  (These  de  Paris,  1888). 
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compagnent.  Celle  lesion  est  une  cles  causes  les  plus,  habituelles  de 
la  cyanose,  syndrome  curleux  que  I’on  decrivait  jadis  a part,  i litre 
de  nialadie  speciale. 

L’anatomie  pathologique  du  relrecissement  congenital  de 
I’artere  pulmonaire  parait  aujourd’hui  suffisamment  etablie.  Dans  la 
majorite  des  cas,  le  coeur  semble  a premiere  vue  de  volume  normal; 
mais,  si  I’on  incise  les  cavites,  on  s’aperQoil  que  les  parois  du  ventri- 
cule  droit  sont  notablement  augmentees  d’epaisseur  et  que  souvent 
I’oreillette  droite  est  dilatee.  On  ne  trouve  cependant  pas  ici  I’byper- 
tropbie  considerable  qui  accompagne  les  lesions  acquises  de  I’artere 
pulmonaire.  G’est  un  des  elements  importants  du  diagnostic  anato- 
mique  de  la  lesion  (C.  Paul,  Duroziez,  Hocbsinger). 

Pour  constater  Petal  de  I’artere  pulmonaire, Rest  bon  d’inciserau 
couteau  le  ventricule  droit  sur  son  bord  externe  et  de  praliquer  aux 
ciseaux  une  seconde  incision  du  ventricule  en  longeant  le  septum 
interventriculaire ; puis  on  detacbera  soigneusement  I’artere  pulmo- 
naire de  Paorte  et  Pon  incisera  egalement  aux  ciseaux  le  premier 
vaisseau  sur  sa  face  anterieure  jusqu’au  voisinage  des  valvules.  On 
aura  ainsi  pratique  une  fenetre  a chassis  triangulaire  qui  permettra 
d’examiner  Petal  de  la  cloison  et  Paspect  de  Porifice  pulmonaire.  En 
regardant  ce  dernier  par  Pinterieur  du  vaisseau,  on  apercevra  une 
sorte  de  diapbragme  membraneux  babituellement  souleve  vers  sa 
partie  moyenne,  de  fagon  a simuler  un  dome  a convexite  tournee 
vers  le  vaisseau,  a concavite  vers  le  ventricule.  Parfois  la  saillie 
peut  etre  plus  prononcee  et  alors  on  aura  aflaire  a un  veritable 
c6ne  dont  le  sommet  repondra  a la  cavite  du  vaisseau,  surmontant 
Porifice  de  plusieurs  centimetres. 

Au  centre  de  ce  diapbragme  ou  de  ce  cone  se  trouve  un  pertuis 
plus  ou  moins  retreci,  soitde  forme  arrondie,  soil  en  fente  transver- 
sale.  Ce  pertuis  peut  admettre  le  petit  doigt  ou  bien  il  peut  ne 
laisser  passer  qu’un  mancbe  de  scalpel  ou  qu’une  plume  d’oie.  Les 
parois  en  sont  formees  par  les  valvules  sigmoides  de  Partere  pulmo- 
naire sendees  les  unes  aux  autres.  Au-dessus  de  ce  relrecissement 
Partere  est  babituellement  etroite,  parfois  cependant  dilatee;  au- 
dessous  on  peut  trouver  Porifice  forme  par  la  base  des  valvules 
egalement  agrandi  ainsi  que  Pinfundibulum.  D’autres  fois  Porifice 
est  lui-meme  retreci;  enfin,  dans  certains  caSj  c’est  seulement  sur 
lui  que  porte  le  relrecissement  Souvent  les  dillerentes  parties  qui 
constituent  Panomalie  arterielle  sont  d’aspect  lisse,  sans  alterations 
inflammatoires  notables,  ou  bien  elles  sont  surmontees  de  vege- 

1.,  Le  relrecissement  qui  porte  sur  I’infundibuluni  est  le  plus 
malgre  Ic  cas  rapportc  par  M.  de  Gimard  a la  Societd  anciomigue  (mars  ). 
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-tations  plus  ou  moins  anciennes  avec  epaississement  souple  ou 
indure. 

On  n’est  pas  autorise,  pensons-nous,  a s’appuyer  sur  de  telles 
-alterations  pour  affirmer  I’origine  inllammatoire  de  la  malformation 
cardiaque,  ces  alterations  pouvant  n’etre,  dans  la  grande  majoritedes 
cas,  et  n’etant’,  en  effet,  que  consecutives. 

Si  Ton  continue  I’examen  du  cceur,  on  apercevra  le  plus  souvent 
sur  la  cloison  interventriculaire  un  orifice  habituellement  situe  a 
sa  partiesuperieure,  juste  au-dessous  de  Tune  des  valvules  sigmoides 
de  I’aorte.  Get  orifice  mesure  de  5 millimetres  a 2 centimetres  de 
diametre  ; parfois  il  pent  etre  bien  plus  considerable  et  occuper 
presque  la  moitie  de  la  cloison.  Ses  bords  sont  nets,  coupants,  souvent 
.cependant  un  peu  epaissis  avec  des  vegetations  endocardiques  re- 
centes.  Si  la  cloison  est  un  peu  device,  I’orifice  aortique  se  trouvera  a 
cbeval  sur  les  deux  ventricules,  comme  dans  le  cas  de  M.  Macaigne‘. 
Enfin  une  .derniere  anomalie  se  retrouve  d’ordinaire,  celle-ci  siegeant 
sur  la  cloison  interauriculaire  et  consistant  dans  la  persistance  du 
trou  de  Botal.  De  meme,  mais  plus  rarement,  le  canal  arteriel  pent 
Tester  permeable. 

On  a peu  note  jusqu’ici  les  lesions  viscerales  qui  accompagnent 
cette  malformation  cardiaque;  cependant  certains  auteurs  ont  signale 
I’bypertropbie  du  foie  et  de  la  rate;  enfm  il  est  frequent  de  voir  des 
lesions  pulmonaires  profondes,  souvent  de  nature  tuberculeuse. 

De  meme,  onadepuis  longtemps  remarque  la  coexistence  d’autres 
.malformations,  telles  que  le  bec-de-lievre,  I’epispadias,  Fbypo- 
spadias,  etc. 

La  symptomatologie  du  retrecissement  congenital  de  I’artere 
pulmonaire  comporte  des  caracteres  variables . Parfois  les  sujets  qui  sont 
porteurs  de  cette  lesion  sont  reconnaissables  facilement  a une  cyunose 
des  plus  accentuees,  veritable  type  de  maladie  bleue;  parfois  au  con- 
.traire  la  cyanose  est  a peine  appreciable,  intermittente  et  ne  survient 
qu’au  moment  des  efforts.  De  meme  les  signes  objectifs,  qui  souvent 
sont  si  nets  et  si  frappants,peuvent  dans  d’autres  cas  se  restreindreet 
s’attenuer  au  point  de  laisser  pour  longtemps  le  diagnostic  en  suspens. 
Dans  sa  plus  baute  expression,  la  maladie  s’accuse  des  la  naissance 
par  une  cyanose  marquee;  au  repos  les  teguments  sont  bleuatres  les 
muqueuses  violacees;  sous  I’elTort  des  cris  ou  des  quintes  de  toux  la 
coloration  generate  prend  une  teinte  noiratre,  lie  de  vin,  les  extre- 
mites  refroidies  presentent  une  teinte  encore  plus  foncee.’L’enfant  a 
la  mamelle  s’arrfite  de  teter  et  se  retire  a tout  instant  du  sein  pour 
.respirer  plus  a False;  si  les  cris  ou  la  toux  se  prolongent,  il  se  ren-^ 

- t.  Macaicne  (5oc.  janv.  1891). 
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verse  en  arriere,  la  respiration  se  scande,  Penfant  tombe  en  pamoi- 
son  et  ces  symplOmes,  joints  a laprofonde  alteration  de  son  tegument 
externe,  font  craindre  une  fin  prochaine.  Aussi  leurs  parents  evitent- 
ils  avec  soin  tout  ce  qui  peut  tourmenter  le  petit malade  et  implorent- 
ils  le  medecin  de  ne  pas  prolonger  I’examen  trop  longtemps. 

Souvent  la  cyanose  persiste  et  s’accroit  avec  Page,  et  alors  les 
deformations  ungueales  s’accusent  par  Paplatissement  des  extremites 
digitales,  et  les  doigts  presentent  Paspect  de  doigts  en  spatules.  Les 
enfants  sont  habituellement  assoupis,  lents  dans  leurs  mouvements 
paresseux  pour  les  eflorts  5 ils  sont  souvent  tourmentes  par  une  petite 
toux  seche,  quinteuse,  sans  expectoration;  ils  se  plaignent  d’une  sen- 
sation persistante  de  froid,  et  de  fait  leur  temperature  peripherique 
est  souvent  abaissee.  Cependant  les  functions  organiques  s’accom- 
plissent  normalement;  le  decubitus  dorsal  n’est  pas  penible,  la 
poitrine  reste  exempte  de  rales,  la  digestion  se  fait  bien,  la  diurese 
est  normale. 

Les  enfants  ainsi  atteints  ne  vivent  pas  longtemps,  ils  meurent 
parfois  subitement  vers  la  deuxieme  ou  troisieme  annee,  ou  bien,  s’ils 
survivent,  ils  sont  une  proie  facile  pour  les  affections  intercurrentes, 
notamment  la  tuberculose  pulmonaire  qui  les  menace  toujours. 

Dans  d’autres  cas,  Pevolution  de  la  cyanose  est  toute  differente; 
celle-ci  n’apparait  alors  qu’a  la  suite  d’une  affection  pulmonaire  aigue, 
telle  que  la  coqueluche  ou  la  rougeole,  ou  apres  la  fatigue  et  le  sur- 
menage;  mais,  du  jour  ou  elle  s’est  manifestee,  elle  s’etablit  d’une 
faQon  definitive.  Dans  la  plupart  des  cas  analogues  on  ne  peut  cepen- 
dant affirmer  que  la  cyanose  ait  ete  veritablement  tardive  et  le  plus 
souvent  on  apprend  que  le  sujet  a presente  dans  les  premieres 
semaines  ou  les  premiers  jours  de  Pexistence  une  teinte  bleuatre  plus 
ou  moins  fugace  des  teguments.  Enfin,  dans  des  cas  encore  plus 
exceptionnels,  e’est  vers  Page  de  quinze  a vingt-cinq  ans  que  le 
sujet,  sans  cause  appreciable,  sans  maladie  intercurrente,  a vu  s’in- 
staller  une  cyanose  tout  de  suite  intense,  avec  aspect  vultueux  du 
visage,  dilatation  du  systeme  veineux,  tendance  aux  vertiges,  etc. 
Nous  en  avons  nous-meme  recemment  rapporte  un  cas  extremement 
frappant.  L’evolution  des  cyanoses  tardives  est  encore  mal  connue. 
La  facilite  des  hemorrhagies,  la  frequence  des  accidents  congestifs  du 
poumon,  Papparition  de  processus  tuberculeux  semblent  les  accom- 
pagner  le  plus  souvent. 

Les  signes  observes  dans  les  cas  de  retrecissement  congenital  de 
Partere  pulmonaire  sont  parfois  caraetdristiques  par  eux-m6mes,  en 
dehors  de  tout  interrogatoire.  Le  sujet  porteur  de  cette  affection  pre- 
sente souvent  un  aspect  debile,  avec  tous  les  caracteres  de  Vinfanti- 
lisme;  comme  nous  Pavons  dit,  il  n’est  pas  rare  de  constater  Pexis- 
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tence  de  diverses  malformations  concomitantes  : epispadias,  pieds 
Lots,  becs-de-lievre,  etc.;  habituellement  la  poitrine  est  deformee  par 
la  saiilie  du  sternum  et  de  la  partie  anterieure  des  cdtes  (thorax  en 
carene  ou  en  brechet).  , 

L’examen  du  cosur  montre  que  la  pointe,  peu  abaissee,  est  plutot 
reportee  en  dehors;  les  cavites  droites,  toujours  un  peu  dilutees 
debordent  le  bord  droit  du  sternum,  surtout  vers  leur  base,  dans  la 
region  de  I’infundibulum  pulmonaire.  En  resume  cependant  I’hyper- 
tiophie  cardiaque  est  I’arement  tres  manifeste.  La  palpation  permet 
souvent  de  sentir  a la  base  du  cceur  un  fremissement  cataire,  systo- 
lique,  localise,  parfois  le  malade  en  a lui*meme  conscience. 

A Tauscultation  on  entend  un  souffle  systolique  prolonge,  rapeux, 
dont  le  maximum  siege  vers  le  deuxieme  ou  le  troisieme  espace  inter- 
costal, sur  le  bord  gauche  du  sternum.  Ce  bruit  de  souffle  n’a  qu’une 
faible  propagation,  il  se  dirige  vers  la  clavicule  gauche  qu’il  n’atteint 
pas  et  il  disparait  brusquement.  Parfois  on  le  retrouve  dans  le  dos  le 
long  de  la  colonne  vertebrale,  a sa  partie  superieure;  il  diminue  dans 
le  decubitus  dorsal  et  lorsque  le  malade  retient  ou  suspend  sa  respi- 
ration. Les  battements  du  cceur  restent  reguliers,  le  pouts  presente 
une  frequence  normale,  le  malade  ne  se  trouve  gene  que  dans  les 
efforts,  et  alors  il  est  souvent  sujet  a des  quintes  de  toux  seches 
penibles,  irritantes.  Le  decubitus  dorsal  ne  determine  pas  d’oppres- 
sion,  I’cedeme  peripherique  n’apparait  que  tardivement.  L’examen  des 
visceres  ne  donne  souvent  que  des  resultats  negatifs;  parfois  cepen- 
dant on  constate  une  hypertrophie  notable  du  foie  et  de  la  rate  et  il 
n est  pas  rare  alors  d’observer  de  I’hyperglobulie  (KrehU,  Vaquez^) 
Les  signes  objectifs  ne  presentent  pas  toujours  la  meme  nettete 
et  il  peut  arriver  que  des  lesions  congenitales  profondes  du  cceur  ne 
donnent  leu  qu  a une  symptomatologie  des  plus  obscures.  M.Variot-^ 
arapporte  recemment  un  cas  de  stenose  pulmonaire  etendueavc 
large  communication  interventriculaire,  qui  n’avait  donne  ZZ 

drclt  J'"  ""  phenomene  d’auscultation.  A ce  propos,  M.  Cadet 

de  Gassicourt  a rappele  que  de  telles  constatations  n’etaient  nas 

a Observe  danstl^^^^ 
reirecissementdelaiteie  pulmonaire  un  souffle  systolique  sieeeant 

Hon'l  ^ d’apres  les  diverses  obsfrva 

tions,  et  nous  somines  en  rela  ri’imo  • p user\a- 

1.  Khehl  (Dents.  Arch.  f.  klin.  Med  18891 

2.  VAQUEZ  (C  R.  de  la  Soc.  de  ' -nai  1892) 

3.  VARioT  (Soc.  mid.  des  hop.,  7 mar^l890) 

4.  Clehvoy  (Soc,  anal.,  mai  1892). 
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cissemenl  eiivaliil  le  Ironc  nifinie  de  I’arlere  piilmoiiaire,  si  la  perfo- 
ration a delruit  une  grande  parlie  de  la  cloison,  les  conditions 
necessaires  a la  formation  des  bruits  de  souflle  disparaissent  on  se 
niodifient  de  telle  sorte  que  les  signes  stethoscopiques  prennent  des 
caracteres  inaccoutumes.  II  ne  faiit  pas  oublier  non  plus  qu’ici,  cornme 
pour  beaucoup  d’autres  affections  cardiaqucs,  des  bruits  anorga- 
niques,  cardio-pulmonaires,  peuvent  s’interposer,  qui  rendent  I’au- 
scultation  encore  plus  delicate  (Grancher*). 

Ce  que  nous  venons  d’exposer  nous  permettra  d’etre  bref  sur  le 
pronostic  du  retrecissement  congenital  de  I’artere  pulmonaire.  La 
maladie  est  essentiellement  incurable,  elle  se  termine  par  la  mort 
dans  les  premieres  annees  de  I’existence,  ou  bien,  si  elle  concede  nne 
survie  de  vingt,  trente  ans,  exceptionnellement  plus,  elle  ne  permet 
pas  au  sujet  qni  en  est  portenr  d’echapper  soil  a la  mort  subite,  soil 
aux  complications  pulmonaires,  principalement  a la  tuberculose  (Nor- 
mann  Chevers,  Const.  Paul). 

Le  diagnostic  du  retrecissement  de  I’artere  pulmonaire  est  le 
plus  souvent  tres  aise.  Dans  les  cas  ou,  aux  symptomes  fonctionnels 
que  nous  avons  decrits,  se  joignent  les  signes  habituels  d’ausculta- 
tion  cardiaque,  le  doute  est  difficile.  Mais,  comme  nous  le  savons 
aussi,  il  y a des  cyanoses  extremement  fugaces,  qui  n’apparaissent 
que  temporairement,  par  crises,  a la  suite  des  grands  efforts  ou  de  la 
toux,  et  qu’il  faut  savoir  reconnaitre ; il  y a aussi  certaines  alterations 
des  bruits  cardiaques  qui  peuvent  en  imposer  pour  un  retrecissement 
de  I’artere  pulmonaire. 

h’anevrysnie  de  la  crosse  aortique,  accompagne  ou  non  du  retre- 
cissement aortique,  peut  produire  un  soulevement  liniite  de  la  paroi 
thoracique  a la  base  du  coeur  et  simuler  tout  a la  fois  la  dilatation  de 
I’infundibulum  et  le  thrill  qui  la  caracterise  souvent.  Mais  la  zone  de 
matite  cardiaque  est  augmentee  surtout  en  dehors  du  bord  droit  du 
sternum  vers  le  deuxieme  espace ; le  souffle  systolique  a la  meme 
localisation,  il  se  prolonge  vers  la  clavicule  droite,  la  sous-claviere 
droite  est  habituellement  surelevee;  ces  signes,  en  dehors  des  ana- 
mnestiques,  permettront  d’eviter  une  erreur  de  diagnostic  qui,  en 
tout  cas,  ne  saurait  etre  que  transitoire. 

Les  souffles  an&miques  ou  cardio-pulmonaires  de  la  base 
siegent  souvent  dans  la  region  de  I’artere  pulmonaire,  et  ils  sent 
d’ordinaire  systoliques;  mais  ils  sont  superficiels,  doux,  localises, 
variables  suivant  la  position  du  sujet,  ne  s’accompagnent  pas  d aug- 
mentation de  la  matite  cardiaque,  et  leur  diagnostic  est  d’ordinaire 

facile. 


1.  Grancher,  art.  Cyanose  du  Did.  encydop.  des  sc.  medic. 
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La  pathogenic  dii  relrecissenient  tie  I’artere  pulmonaire  donne 
lieu  a quelques  considerations  interessantes.  Les  unes  onl  trait  a la 
succession  ties  lesions  cardiaques  que  nous  avons  etudiees  prece- 
demnient,  les  autres  sont  relatives  a la  physiologie  pathologique  dela 
cyanose. 

On  a beaucoup  discute  pour  savoir  si  les  lesions  congenitales  du 
coeur  resultaient  de  modifications  pathologiques  dues  a un  processus 
inflanimatoire  ou  si  elles  provenaient  simplement  d’un  arret  de  deve- 
loppement.  La  question  nous  parait  ainsi  mal  posee.  L’arret  de 
de\eloppement  n’est  pas  niable, quelle  que  soit  la  cause  qui  I’a  pro- 
duit;  mais  faut-il  dire  que  ce  soit  une  monstruosite  analogue,  par 
exemple,  a celle  qui  se  reproduira  toujours  identique  dans  une 
ainille  et  qui  indiquera  de  ce  fait  une  degenerescence  physique  de 
la  race?  Nous  ne  le  croyons  pas.  Ce  n’est  pas  parce  que  I’enfant,  por- 
teur  d’une  lesion  cardiaque  congenitale,  presentera  simultanement 
d autres  malformations,  qu’on  pourra  le  qualifier  de  monstre  au  sens 
teratologique  du  mot. 

On  voit  souvent  de  tels  enfants  naitre  dans  des  families  mi  I’on 
ne  pent  surprendre  aucun  autre  stigmate  de  monstruosite,  et  un  des 
caracljres  dela  monstruosite  reside  le  plus  souvent  dans  sa  repeti- 

ma  a,  le,  soil  de  la  mere,  soil  de  I'embryon.et  nous  croyons  que  celle 
ma  adie,  mftclieuse  ou  non,  est  capable  de  delerrainer  des  malfol 
mations  mulliples  ou  simplement  des  lesions  cardiaques.  L’arrel  de 
developpemenl  resulle  d’un  processus  morbide,  quelle  qu’en  soil  la 

rperlr  ^ scrofule  dclerminent  des 

Torruqfse‘r'"l  ">“If»™ialions. 

orsqu  il  se  produit  un  retrecissement  de  I’artere  pulmonaire  la 

I’etentit  sur  le  cceur  encore  incompletement  formb  et 
conditions  tie  son  developpementsetrouvent  modifiees  L’obstacle 
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septum  interventriculaire  pi  la  i • P^^que  necessairement  le 
ces  orMces  de  communicalion  due  ruTavrs'simiafe''^^ 
des  cond, lions  mdcanlques  nouvelles  qui  re/enl  la  c 'T, 
nlra-cardiaque,  Ainsi  done,  dans  son  expression  i,  ^ '=""‘‘‘“'0'' 
le  retrecissement  congenital  de  I’artere  nulinom'^^ 
comme  lesions  connexes  ; une  liYpertronhie  h f-  comportera 
tricule  droit  et  tie  I’oreillette  motleree  du  ven- 

loieillette,  uiie  communication  interventricu- 
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laire,  la  persislance  du  Iron  de  Dotal,  cello  derniere  clanl  inoins 
necessaire. 

Ge  serait  im  lorl  de  croire  que  les  modificalions  ni6caniques  de  la 
circulation  cardiaque  soient  a elles  seules  capables  d’expliquer  le 
symplome  capital  de  la  plupart  des  lesions  congenilales  du  coeur, 
c’est-a-dire  la  cyanose.  On  a pense  que  le  melange  des  deux  sangs 
qui  resulle  de  ces  modifications  suffisait  a determiner  la  cyanose; 
celte  theorie  emise  par  Gintrac  ne  resisle  plus  a Pexamen  des  fails. 
La  maladie  bleue  pent  apparaitre  en  dehors  de  tout  melange,  elle 
pent  manquer  dans  les  cas  ou  celui-ci  est  indeniable;  on  a tente 
d’edifier  a sa  place  deux  autres  theories.  Pour  Louis  et  Gruveilhier,  c’est 
a I’insuffisance  de  Phematose  qu’il  faut  allribuer  la  cyanose;  pour 
MM.  Duroziez,  Potain,  etc.,  la  raison  d’etre  de  ce  phenomene  reside 
dans  les  troubles  de  la  circulation  peripherique  et  dans  -une  slase 
chronique.  Aucune  de  ces  theories  ne  nous  presente  actuellement 
d’explication  inattaquable.  II  est  probable  que  la  pathogenie  de 
la  cyanose  est  complexe,  certains  elements  n’ont  pas  ete  encore 
completement  examines,  les  modifications  du  sang  lui-meme,  notam- 
ment,  semblent  jouer  un  role  important  que  des  travaux  ulterieurs 
ne  pourront  que  mettre  en  lumiere. 

B.  Relrecissement  de  I'orifice  aortique. 

Les  retrecissements  aortiques  peuvent  se  manifesler  de  deux 
fagons  dilTerentes.  Ou  bien  its  atteignent  simplement  I’orifice  de 
I’artere,  ou  bien  ils  ont  pour  siege  le  tronc  arteriel  lui-meme  ou  sa 
portion  descendante.  Dans  le  second  cas,  ils  relevent  de  malforma- 
tions vasculaires  et  n’ont  pas  a nous  occuper.  Dans  le  premier  cas, 
ils  resultent  d’une  crisposition  anomale  des  valvules  sigmonles. 
G’est  I’absence  d’une  valve  que  I’on  constate  le  plus  souvent(Hutinel, 
Landouzy,  Berge,  etc.).  Ghose  curieuse,  cette  malformation  ne  pro- 
duit  pas  I’insuffisance;  les  valves  qui  persistent  imesentent  habituel- 
lement  un  developpement  exagere  et  c’est  la  lesion  du  retrecisse- 
ment  qui  apparait  de  preference.  Gelui-ci  pent  se  manifester  par  ses 
symptomes  habituels  ou  ne  donne  lieu  a aucun  signe.  Le  plus  sou- 
vent  c’est  une  surprise  d’autopsie,  en  tout  cas  I’affection  n’offre  pas 
de  gravite  appreciable. 


II.  Yaquez. 
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Par  1-e  mot  myocardites  on  designe  les  inflammations  du  myo- 
carde.  II  est  indispensable  d’ajouter  a cette  definition  que  les  alte- 
rations phlegmasiques  de  ce  tissu  sont  presque  toujours  associees  a 
des  processus  degeneratil's,  qui  sont  souvent  meme  predominants. 
Longtemps  ces  lesions  du  muscle  cardiaque  furent  confondues,  ainsi 
que  cela  a ete  dit  precedemment,  avec  celles  de  Pendocarde  et  du 
pericarde.  Lorsque  Corvisart  eut  isole  la  pericardite  et  Bouillaud  I’en- 
docardite,  les  alterations  du  myocarde  furent  tout  ce  qui  subsista  des 
anciennes  cardites,  et  bientot  apres  leur  individualite  nosologique 
fut  deflnitivement  consacree  par  le  terme  de  myocardite,  cree  par 
Sobernheim  (1837). 

Les  myocardites  sont  aigues  ou  chroniques.  Ce  sont  les  premieres 
qui  ont  tout  d’abord  ete  definies,  encore  que  leur  importance  et 
leur  existence  meme  aient  donne  lieu  a de  nombreuses  discus- 
sions. Les  secondes  ont  ete  pendant  longtemps  meconnues  et  decrites 
sous  les  denominations,  insuffisantes  ou  inexactes,  d’hypertrophie 
et  de  degenerescence  graisseuse  du  cceur.  Actuellement  encore,  il 
importe  de  le  remarquer  avant  d’en  commencer  la  description,  la 
question  des  myocardites,  tant  aigues  que  chroniques,  est  Pune  des 
plus  obscures  de  la  pathologie.  Les  travaux  nombreux  dont  ces 
lesions  ont  ete  Pobjet  depuis  quelques  annees,  tout  en  agrandissant 
le  cadre  de  leur  liistoire,  laissent  encore  bien  des  incertitudes,  non 
seulement  sur  leur  semeiologie,  mais  aussi  sur  la  nature  du  proces- 
sus anatomique  qui  les  constitue. 


MYOCARDITES  AICUES 

Historique,  — Un  certain  nombre  de  descriptions  anciennes 
s appliquent  aux  lesions  comprises  actuellement  sous  le  nom  de 
myocardites  aigues.  On  connait  depuis  longtemps  les  abces  du 
cceui,  seules  lesions  que  Laennec  rangeat  parmi  les  cardites,  car  il 
decrivait  dans  un  chapitre  special,  sous  le  nom  de  « ramollisUment 
de  la  substance  musculaire  du  coeur  »,  les  alterations  que  subit  cet 
organe  dans  les  fievres  graves,  et  il  contestait  leur  nature  inflamma- 
toire  adnuse  par  Bouillaud.  Louis  a decrit  particulierement  ces  alte- 
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rations  dans  la  liovre  lyphoi'de  el  Stokes  dans  le  typhus  d’lrlande. 
Pnis  interviennent  les  recherches  microscopiques  de Virchow  Zenker' 
Waldeyer.  En  1870-71,  MM.  Desnos  et  Hiichard  font  connailre  la 
inyocardite  de  la  variole.  M.  Hayem,  dans  une  serie  de  recherches 
a etudie  dans  lenr  ensemble  les  myocardites  aigues  de  diverses 
maladies  infectiensesL  Le  cadre  de  ces  lesions  etait  des  lors  coristi- 
tue  ; divers  travaux  parns  depnis  cette  epoque  ont  en  surtont  en  vue 
les  details  histologiques  et  la  nature  de  leiir  processus. 

^ fitiologie.  G est  surtont  dans  les  maladies  infectieuses  que 
I’on  observe  des  lesions  aigues  du  muscle  carcliaque.  II  faut  citer  au 
premier  rang  la  fievre  typhoi'de,  puis  la  diphterie,  la  variole,  I’erysi- 
pele,  la  lievre  puerperale,  la  pyemie,  la  meningite  cerebro-spinale, 
enfin  la  granulie  et  certaines  fievres  palustres  graves.  C’est  au  declin 
plutot  qu  au  debut  des  maladies  infectieuses  qu’on  observe  la  myo- 
cardite ; dans  la  fievre  typhoi'de,  en  particulier,  c’est  vers  le  troisieme 
septenaire  qu  elle  amene  la  mort.  On  pent  dire  en  general  qu’elle  est 
un  apanage  des  formes  graves. 

Quelques  intoxications  (phosphore,  arsenic)  determinent  dans  le 
myocarde  des  lesions  aigues,  surtont  degeneratives.  En  dehors  de 
ces  causes,  on  ne  sait  que  fort  pen  de  chose  sur  cette  etiologie. 
L’age,  le  sexe  n’y  semblent  jouer  aucun  role.  On  a cm  pouvoir  invo- 
quer  le  froid,  le  traumatisme ; mais  I’existence  d’une  myocardite  a 
frigore  est  tres  contestable. 

Anatomie  pathologique.  — Selon  que  les  lesions  portent 
sur  Pelement  musculaire  ou  sur  I’element  conjonctif  du  myocarde, 
Virchow  a distingue  les  myocardites  aigues  en  parenchymateuses  et 
interstitielles.  L’existence  des  premieres  a ete  niee  par  MM.  Cornil  et 
Ranvier,  pour  qui  ces  lesions  sont  exclusivement  degeneratives  et 
nullement  inflammatoires.  Neanmoins  la  plupart  des  auteurs  s’accor- 
dent  aujourd’hui  a decrire  I’ensemble  de  ces  alterations  musculaires 
et  conjunctives  sous  le  nom  de  myocardites,  d’autant  plus  que  les 
alterations  parenchymateuses  sont  rarement  isolees  et  qu’il  s’y  joint 
le  plus  souvent  des  lesions  interstitielles  plus  ou  moins  marquees. 
Mais  il  est  une  distinction  qui  s’impose  dans  I’etude  anatomique 
des  myocardites  aigues  ; c’est  la  division  en  : 1®  myocardite  aigue 
non  suppuree;  2“  myocardite  aigue  suppuree  et  abces  du  coeur. 

I.  Myocardite  aigue  non  suppuree.  — Suivant  les  descriptions 
classiques,  la  myocardite  aigue  non  suppuree,  qu’on  observe  dans 
la  fievre  typho'ide,  la  variole,  la  diphterie,  se  revele  a I’autopsie  par 


1.  Zenker,  Ueber  die  V er'dnderungen  der  willkiihrlichen  Muskel  in  Typhus  abdo- 
minalis,  Leipzig,  1861.  — Waldeyer  (Virchow's  Archiv,  1865,  lid.  XXIV).  — Hayem 
(Soc.de  bioloyie,  1S&6.  — Arch,  de  phijsioloyie,  1866  et  1870.  — Progres  medical, 
1875).  — Desnos  et  Hucuard  (Union  medicate,  1870  et  1871). 
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raugmentalion  de  volume  du  cceur  (dilalation  sans  hyperlrophie) ; 
cet  organe  est  mou,  llasque;  il  s’etale  sur  la  table  d’amphitheatre 
comme  iin  linge  mouille,  suivant  la  comparaison  classique  de  Louis. 
Sa  couleur,  d’apres  Laennec,  est  « analogue  a celle  des  feuilles 
mortes  les  plus  pales ou  bien  elle  est  semblable  a celle  de  la  pelure 
d’oignon ; parfois  elle  est  violacee,  livide.  Souvent  on  constate, 
notamment  dans  la  diphterie,  des  ecchymoses  sous-pericardiques, 
siegeant  surtout  a la  face  anterieure  et  a la  pointe  du  coeur;  le  peri- 
carde  est  indemne  a leur  niveau.  Si  Ton  ouvre  le  coeur,  on  trouve 
frequemment  dans  ses  cavites  des  thrombus  volumineux. 

Mais  il  importe  de  savoir  que,  dans  nombre  de  cas,  I’examen 
macroscopique  ne  revelc  rien  de  particulier,  en  sorte  que  I’etude 
histologique  est  indispensable  pour  mettre  les  lesions  en  evidence. 
Par  contre,  un  point  non  moins  important  a connaitre,  c’est  que  sou- 
vent un  cceur  offrant  a I’ceil  nu  I’aspect  feuille  morte  ne  montre  au 
microscope  aucune  espece  de  lesions.  Nous  verrons  que  le  meme 
fait  sereproduitassez  frequemment  dans  les  myocardites  chroniquesL 

L’examen  histologique  montre  parfois  que  les  fibres  musculaires, 
Revenues  plus  fragiles,  sont  fragmentees  dans  leur  continuite,  ou 
disjointes  au  niveau  des  interstices  qui  constituent  les  traits  scalari- 
formes  d’Eberth.  Cette  dissociation  segmentaire,  qui  s’observe  dans 
I’asystolie  et  certaines  myocardites  chroniques,  a ete  signalee  aussi, 
mais  d’une  fapon  inconstante,dansquelques  myocardites  infectieuses. 
Les  noyaux  des  elements  musculaires  sont  tumefies  et  globuleux, 
lesion  sur  laquelle  a insiste  Leyden^;  ils  fixent  fortement  les  matieres 
colorantes  et  sont  pourvus  d’un  ou  de  plusieurs  nucleoles ; ils  re- 
foulent  aux  extremites  des  fibres  la  substance  striee.  A un  stade  plus 
avance,  celle-ci  se  desagrege  ; la  fibre  est  atteinte  de  degeiierescence  : 
le  plus  souvent  de  fines  granulations  y apparaissent,  d’abord  aupres 
du  noyau ; elles  sont  disseminees  irregulierement  ou  disposees  en  series 
longitudinales  comme  des  rangs  de  perles  (Virchow);  ce  sont  des 
granulations  graisseuses,  parfois  des  granulations  pigmentaires. 
Rarement  on  observe  dans  le  muscle  cardiaque  la  degeiierescence 
vitreuse  ou  cireuse  de  Zenker,  caracterisee  par  une  transformation 
de  la  fibre  qui  perd  sa  striation,  devient  sinueuse,  irreguliere,  et  qui  est 
constituee  seulement  par  une  substance  hyaline,  fortement  refrin- 
gente.  Certaines  fibres  degenerees  s’atrophient.  Les  noyaux  disparais- 
sent  a leur  tour.  Plusieurs  auteurs  ont  aussi  decrit  une  proliferation 
des  noyaux  musculaires  et  une  regeneration  des  elements  contrac- 


1.  Il  en  est  de  m6me  des  lesions  des  divers  organes,  tels  quo  le  rein  el  le  loie-  la 

pileur  anemique  de  leur  tissu  pent  simnler  I’aspect  macroscopique  de  la  de-^dnereV 
cence  graisseuse.  ^ o'^'^res- 

2.  Zeitsch.  f.  klin.  Medicin,  1882,  Bd.  IV,  p.  334. 
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Dies  par  I’intermediaire  de  « corps  myo-plastiques  » derives  du  tisso 
conjonctif  irrite.  Mais  I’interpretation  de  ces  fails  semble  peut-6tre 
devoir  6tre  modifiee  depuiS  les  recherches  de  M.  Metchnikolf  sur  la 
pliagoc^tose  miisculaire  ^5  il  n y aurait  la  que  de  simples  apparences, 
produites  par  les  leucocytes  ayant  p^netre  dans  les  faisceaux  muscu- 
laires  ou  par  des  phagocytes  ayant  englohe  des  parcelles  de  fibres 
detruites. 

Les  lesions  qui  frappent  les  elements  musculaires  sont  en  general 
irregulierement  disseminees;  on  trouve  des  fibres  saines  a c6te  de 
fibres  diversement  alterees.  C’est  principalement  dans  les  parois  du 
ventricule  gauche,  a la  pointe  et  dans  les  piliers  de  la  valvule  mitrale 
qu’on  les  rencontre. 

Le  tissu  conjonctif  interslitiel  presente  des  lesions  inflammatoires. 
Les  noyaux  sont  gonfles  et  multiplies  ,•  le  perimysium  interne  est 
envahi  par  des  cellules  embryonnaires. 

Enfin  les  vaisseaiix  du  myocarde,  principalement  les  arterioles, 
sont  le  siege  de  lesions  souvent  tres  prononcees,  decrites  par 
M.  Hayem,  puis  par  MM.  H.  Martin,  Landouzy  et  Siredey®;  d’apres 
ces  auteurs,  elles  joueraient  un  role  Important  dans  la  production 
des  lesions  degeneratives  de  felement  musculaire.  Elles  consistent 
surtout  dans  une  endarterite  vegetante,  souvent  considerable ; il  y a 
aussi  de  la  periarterite  avec  accumulation  d’elements  embryonnaires 
autour  des  petits  vaisseaux.  Dans  les  arteres  d’un  certain  calibre,  les 
vasa  vasorum  sont  eux-memes  le  siege  d’endo-vascularite  obliterante. 

L’ensemble  des  lesions  que  nous  venons  de  decrire  se  retrouve 
avec  des  caracteres  fort  analogues  dans  la  myocardite  non  suppuree 
des  diverses  maladies  infectieuses.  La  topographie  et  la  nature  des 
lesions  sont  a peu  pres  les  memes.  Il  n’y  a guere  de  differences — et 
elles  sont  peu  importantes  — que  dans  la  rapidite  plus  ou  moins 
grande  avec  laquelle  evolue  le  processus. 

C’est  ainsi  que  la  myocardite  tijphique  est  relativement  lente  a se 
developper;  elle  alleint  plus  que  les  autres  le  tissu  conjonctif,  dans 
lequel  se  forment  de  petits  dots  d’elements  embryonnaires  comme 
on  en  rencontre  en  divers  organes  dans  celte  maladie. 

Ls.  myocardite  diphterique^  semhle  marcher  plus  rapidement  et 
se  generaliser  davantage;  elle  porte  a la  fois  son  action  sur  I’element 
contractile,  sur  les  vaisseaux  et  sur  le  tissu  conjonctif : aussi  les 
auteurs  sont-ils  en  disaccord  sur  le  point  de  depart  des  lesions. 

1.  Metchnikoff  (hjmales  de  I7n.sU7M/ Pasteur,  1892). 

2.  H.  Martin  {Rev.  de  medecine,ma\  1881,  fevricr  1883).  — Landouzy  et  Siredey 

{Rev.  de  m6decine,  1885,  p.  843;  1887,  p.  804  ct  919).  ■ e 

3.  P.  lIuGUENiN,  ihude  analomo-palholog . el  din.  sur  la  mijocardite  infectieuse 
diphlerique  (These  de  Paris,  1890). 
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D’apres  M.  Ilaycm,  les  alterations  parenchymatcuses  et  intersti- 
tielles  marcheraient  de  pair;  pour  d’autres  auteurs,  les  lesions 
seraient  exclusivenient  parenchymateuses,  au  moins  au  debut. 
Recemment  enfin,  MM.  Rabot  et  Philippe  ‘ ont  nie  la  participation  de 
la  fibre  musculaire  au  processus  inllammatoire ; d’apres  eux,  « elle 
meurt  par  un  mecanisme  de  simple  atrophie,  genee  et  comme  ecrasee 
par  un  foyer  inflammatoire  qui  s’etend  et  detruit  tout  autour  de  lui.  » 
Pour  ces  auteurs,  la  myocardite  diphterique  serait  une  myocar- 
dite  interstitielle,  le  plus  souvent  nodulaire;  dans  les  cas  observes 
par  eux,  les  lesions  interstitielles  etaient  independantes  desvaisseaux 
(il  n’y  avait  pas  d’endarterite)  et  du  systeme  nerveux.  Enfin,  a cote  de 
ces  alterations  veritablement  inflammatoires,  la  diphterie,  lorsqu’elle 
prend  la  forme  maligne  hypertoxique,  produirait  dans  le  myocarde, 
comme  dans  la  plupart  des  organes,  des  alterations  exclusivement 
parenchymateuses. 

Rien  de  special  ne  parait  caracteriser  la  myocardite  varioleuse. 

Dans  la  pneumonie,  il  est  assez  rare  d’observer  des  alterations  du 
myocarde,  ce  qui  tient  peut-etre  a la  rapidite  avec  laquelle  evolue 
I’infection  generale.On  a signale  des  lesions  degeneratives:  la  degene- 
rescence  cireuse  et  plus  souvent  la  degenerescence  graisseuse.  Cette 
derniere  a ete  surtout  decrite  par  Jiirgensen,  a Tubingue ; mais  elle 
paraissait  avoir  existe  anterieurement  a la  pneumonie  dont  elle  ne 
faisait  que  precipiter  la  terminaison  fatale.  Des  remarques  analogues 
doivent  sans  doute  etre  faites  pour  la  grippe  : les  lesions  anterieures 
du  myocarde  semblent  aggraver  considerablement  le  pronostic  de 
cette  affection. 

II.  Myocardite  aigue  suppuree.  Abces  du  cceur.  — Les  myo- 
cardites  purulentes  sont  assez  rares.  On  les  observe  dans  les  maladies 
septicemiques,  a microbes  pyogenes,  dans  I’erysipele,  la  pyemie, 

1 infection  puerperale,  dans  I’endocardite  infectieuse.  Cette  derniere 
maladie  pent  donner  lieu  a deux  varietes  d’abces  du  ccEur  : 1"  des 
abces  metastatiques ; 2“  des  abces  par  propagation  de  I’inflammation 
specifique  de  I’endocarde  au  myocarde  L 

Les  collections  formees  au  sein  du  muscle  cardiaque  ont  un 
volume  variable  allant  de  celui  d’une  tete  d’epingle  a celui  d’une 
noisette.  Tantot  le  pus  est  comme  infiltre,  depose  entre  les  fibres 
musculaires,  tantot  il  y a une  veritable  collection  purulente,  im  abces 
creuse  en  plein  myocarde.  Le  pus  est  alors  entoure  d’une  zone  de 
tissu  embryonnaire  qui  I’enkyste  (Cornil  et  Ranvier).L’abces,sur  une 
coupe,  est  enveloppe  par  une  bande  plus  ou  moins  epaisse  de  tissu 

1.  Arch,  de  medecine  experimenlale,  sept.  1891,  p.  616. 

2.  Richardiere,  Soc.  anaiomique,  mars  1888,  p.  237. 
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aidoise,  formes  ])ar  des  (uisceanx  de  fibres  musculaires  degenerees 
chargees  de  granulations  graisseiises  el  de  granulations  pign'ientaires. 
Ges  fibres  sont  separees  les  unes  des  aulres  par  des  leucocytes,  des 
globules  rouges  et  de  fines  granulations.  Dans  les  cas  consecutifs  a 
la  propagation  de  Pinflammation  de  I’endocarde  au  myocarde,  on 
retrouve  dans  la  cavite  de  I’abces  les  mfimes  microbes  que  dans  les 
vegetations  on  les  ulcerations  de  Pendocarde.  Un  certain  nombre  de 
ces  abces,  siegeant  a la  partie  superieure  de  la  cloison  interventri- 
culaire,  sont  en  rapport  avec  une  endocardite  infectieuse  des  sig- 
moides  aortiques. 

Ces  abces  du  cceur  peuvent,  mais  rarement,  s’ouvrir  dans  le  peri- 
carde,  en  perforant  le  coeur.  La  mort  subite  en  est  la  consequence. 
Ordinairement  ils  s’ouvrent  dans  la  cavite  ventriculaire,  tantot  direc- 
tement,  tantbt  par  un  trajet  oblique  et  anfractueux.  Cette  ouverture 
pent  donner  naissance,  par  le  mecanisme  des  embolies  infectieuses, 
a de  nouveaux  foyers  microbiens  dans  differents  organes.  Quant  a la 
cavite  de  I’abces,  elle  pent  devenir  le  lieu  de  formation  d’un  anevrysme 
du  cceur. 

Enfin  I’abces  peut  se  resorber  et  subir  la  degenerescence  caseeuse, 
puis  cretacee;  mais  on  a quelquefois  pris  pour  d’anciens  foyers  de 
suppuration  des  anevrysmes  du  cceur. 

Pathogenie.  — La  pathogenie  des  myocardites  aigues  est 
encore  fort  obscure.  Les  premiers  observateurs  rattachaient  ces 
lesions  a un  trouble  de  nutrition  resultant  de  I’asphyxie  ou  de 
I’hyperthermie.  Mais  on  sait  aujourd’hui  que  I’asphyxie  est  plutot  un 
effet  des  alterations  cardiaques  et  que  I’hyperthermie  est  sans  rapport 
constant  avec  elles.  Aussi  a-t-on  substitue  a ces  theories  cedes  qui 
servent  a expliquer  la  plupart  des  lesions  viscerales  de  nature  infec- 
tieuse. Or,  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  les  lesions  anato- 
miques  et  les  complications  peuvent  reconnaitre  trois  ordres  de 
causes:  a.  le  microbe  pathogene;  b.  ses  toxines;  c.  une  infection 
secondaire  surajoutee. 

Les  myocardites  aigues  peuvent  relever  de  I’une  ou  de  I’autre  de 
ces  causes,  suivant  que  la  maladie  infectieuse  au  cours  de  laquelle 
s’est  produite  la  lesion  cardiaque  est  une  maladie  hacterienne  septi- 
cemique  ou  une  maladie  hacterienne  toxiqueL  Dans  les  myocardites 
suppurees,  les  alterations  sont  manifestement  sous  la  dependance 
directe  des  microbes  pyogenes  dont  on  constate  la  presence  dans  les 

1.  Les  maladies  bacteriennes  sepliceiniques  sont  cellos  oil  le  microbe  pathogene 
se  retrouve  dans  le  sang  du  coeur  aprfes  la  mort.  Les  maladies  baetdriennes  toxiques 
ou  maladies  toxi-infectieuses  sont  cellos  ou  le  sang  du  emur  nc  contient  point  de 
microbes  apres  la  mort;  cclle-ci  est,  dans  ce  cas,  le  resultat  d’une  intoxication  gene- 
rale  ayant  sa  source  dans  une  infection  localisee  (tetanos,  dipliterie,  cholera). 
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foyers  piirulentsE  Mais.dans  les  aiitres  cas,  il  est  bien  vraisemblable 
que  c’est  line  toxine  qui  procluit  les  lesions.  D’ailleurs  la  constalation 
lie  bacilles  pathogenes  dans  les  fibres  cardiaques  et  dans  le  sang  du 
coenr,  chez  les  individus  ayant  siiccombe  a ces  myocardites  infec- 
lieuses,  n’a  jamais  ete  faite  d’line  faQon  satisfaisante.  II  e'sl  plus 
rationnel  de  penser  que  c’est  le  poison  secrete  par  I’agent  pathogene, 
aussi  bien  dans  la  fievre  typhoide  que  dans  la  variole  ou  la  dipbterie, 
qui  irrite  la  paroi  Interne  des  arterioles  du  muscle  cardiaque  et  pro- 
voque  ainsi  I’inflammation  du  muscle  et  des  vaisseaux.  Ceux-ci  s’obli- 
terent.  II  se  forme  de  petits  foyers  apoplectiques  dans  I’intervalle  des 
faisceaux.  Les  fibres  degenerent,  probablement  sous  I’influence  directe 
de  la  toxine  ou  par  suite  d’une  nutrition  insuffisante. 

Au  bout  d’un  certain  temps,  les  fibres  musculairesrestees  intactes, 
et  ayant  conserve  leurs  proprietes  physiologiques,  sont  en  quantite 
insuffisante  pour  que  la  contraction  du  coeur  piiisse  s’accomplir, 
d’ou  les  mouvements  desordonnes,  I’arythmie,  la  dilatation  du  coeur, 
et  les  troubles  asystoliques  concomitants,  ou  bien  la  inort  subite  par 
ai’ret  du  coeur. 

Symptomatologie.  — I.  Myocardite  aigue  non  suppuree.  — 
On  a rapporte  aiix  myocardites  aigues  divers  symptdmes;  mais  il  faut 
faire,  des  le  debut  de  leiir  description,  cette  reserve  importante 
qu  on  a parfois  observe  certains  d’entre  eux  dans  des  cas  oil  I’aiito- 
psie  n a revele  aucune  lesion  du  muscle  cardiaque. 

Le  debut  des  myocardites  aigues  est  le  plus  soiivent  fort  insidieux. 
Survenant  soit  au  cours,  soit  au  declin  d’une  maladie  infectieuse, 
les  accidents  passent  facilement  inapergus  au  milieu  du  tableau  de 
la  maladie  generale  qui  est  presque  toiijours  grave. 

MM.  Desnos  et  Huchard  ont  distingue  dans  I’evolution  de  la 
myocardite  varioleuse  deux  periodes  : I’une  d’excitation,  I’aiitre  de 
depression.  On  les  retrouve  dans  les  autres  myocardites  aigues,  en 
particnlier  dans  celle  de  la  dipbterie.  Mais,  dans  celle-ci,  ainsi  que 
ans  la  fievre  typhoide,  la  premiere  periode  pent  manquer. 

La  phase  d’excitation  se  revele  par  des  palpitations,  sans  grande 
valenr  semeiologique  lorsqu’elles  apparaissent  dans  I’etat  febrile,  par 
un  pen  d’agitation  et  de  dyspnee,  mais  surtout  par  des  troubles  cir- 
culatoires:  le  pouls  est  frequent  (90  a HO)  et  tendu,  I’energie  des 
battements  cardiaques  est  augmentee,  parfois  on  perport  un  le?er 
souffle  systohque  de  la  pointe  qui  a ete  rapporte  a une  insuffisance 
mitrale  fonctionnelle  ou  a un  bruit  extra-cardiaque.  Puis  la  transition 
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ciitre  cet  eretliisme  du  cceiir  el  la  depression  s’accuse  par  la  faiblesse, 
la  mollesse  el  la  moindre  frequence  dn  pools,  par  le  liinbre  sonrd  des 
balteinenls  cardiaques. 

A la  phase  tie  depression,  les  ballemenls  cardiaques  soul  faibles, 
comme  loinlains;  le  premier  broil  surloul  esl  sonrd  el  il  pent  ni6me 
disparailre  a la  poinle;  le  second  est  souvent  redouble  a la  base.  La 
region  precordiale  est  assez  freqnemment  le  siege  d’nne  donleiir 
retro-sternale  qui  rappelle  plus  on  moins  Pangine  de  poitrine.  Le 
pouls  devient  depressible,  dicrote  ou  meme  polycrote,  puis  intermit- 
tent. Ces  intermittences  correspondent  a des  contractions  cardiaques 
insuffisantes  et  peiivent  presenter  une  certaine  regularite,  comme 
dans  I’intoxication  par  la  digitale  (rythme  couple  digitalique) : c’est 
ce  qu’on  a appele  I’arythmie,  rythmee.  Mais  les  battements  du  cceur 
lui-meme  peuvent  devenir  intermittents  et  il  y a alors  de  I’arythmie 
vraie,  une  ataxie  du  coeur  dont  la  signification  pronostique  est  tou- 
jours  facheuse.  Il  en  est  de  meme  du  rythme  foetal  du  coeur  ou 
embryocardie,  symptome  qui  a ete  considere  comme  I’indice  d’un 
abaissement  de  la  tension  arterielle  L Lorsque  Palfaiblissement  du 
coeur  est  considerable,  on  ne  pergoit  plus  a la  region  precordiale 
qu’une  sorte  d’ondulation,  de  tremulation  (tremblement  du  coeur  de 
Lancisi). 

Le  coeur  altere  se  laisse  dilater;  sa  pointe  s’abaisse  et  sa  malite 
s’etend  legerement.  La  stase  veineuse  se  produit;  elle  manifeste 
d’abord  ses  effets  dans  le  systeme  pulmonaire,  puis  dans  la  grande 
circulation,  donnant  lieu  aux  troubles  generaux  de  Vasystolie  a 
marche  rapide.  Les  malades  sont  en  proie  a une  dyspnee  angoissante; 
les  extremites  se  cyanosent  et  se  refroidissent,  la  mort  arrive  dans  le 
collapsus  cardiaque  par  asphyxie  plus  ou  moins  lente. 

Dans  d’autres  cas,  la  mort  survient  d’une  fagon  differente;  le 
visage  cyanose  palit  subitement  et  le  malade  tombe  en  syncope;  cet 
accident  se  repete  une  et  plusieurs  fois,  a mtervalles  souvent  rappro- 
ches,  et  le  malade  meurt  dans  une  de  ces  syncopes.  Enfin  cet  accident 
pent  se  produire  d’une  fagon  plus  precoce  et  plus  inopinee : c’est 
vraiment  alors  la  mort  subite.  On  observe  surtout  cette  terminaison 
foudroyante  dans  la  fievre  typhoide,  aux  environs  du  vingiieme  jour, 
et  dans  la  diphterie.  Elle  survient  tantot  sans  cause  apparente, 
tantbt  a I’occasion  d’un  effort,  d’un  mouvement  du  malade  qui  se 
redresse  sur  son  lit.  On  a beaucoup  discute  sur  la  pathogenie  de 
cette  mort  subite  dans  les  maladies  infeclieuses.  C’est,  semble-t-il, 
la  tendance  actuelle  d’incriminer  surtout  la  myocardite;  mais  il  est 


1.  Gillet,  De  V embryocardie  ou  rythme  foetal  des  bruits  du  cceur  (Tliese  de  Paris 
1888). 
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cles  cas  oil  cette  lesion  faisait  defaut.  On  invoquait  precedemment, 
surtout  dans  la  diphterie,  une  paralysie  cardiaque  d’origine  nerveuse 
(cenirale  on  peripherique).  II  faut  convenir  qu’il  est  encore  bien  dil- 
ficile  de  decider  la  part  respective  qui  revient  a ces  deux  facteiirs, 
non  seuleinent  dans  le  mecanisme  de  la  mort  subite,  mais  aussi 
dans  celui  de  quelques  autres  accidents  attribues  a la  myocardite. 

C’est  surtout  dans  la  fievre  typhoi'de  que  Ton  a decrit  les  sym- 
ptomes  de  la  myocardite  aigue;  les  lesions  evoluant  avec  une  certaine 
lenteur,  les  accidents  ont  le  temps  de  se  montrer  et  parfois  meme  ils 
deviennent  assez  marques  pour  caracteriser  une  forme  speciale, 
appelee  forme  cardiaque  de  la  fievre  typhoide. 

Dans  la  diphterie,  les  premiers  signes  surviennent  dans  la  conva- 
lescence de  I’angine  ou  au  milieu’  des  symptomes  d’intoxication  gene- 
rale,  et  sont  facilement  meconnus,  Souvent  c’est  une  syncope,  se 
produisant  au  moment  ou  le  malade,  convalescent,  se  leve,  qui 
marque  le  debut  apparent  de  la  complication  cardiaque.  MM.  Rabot 
et  Philippe  considerent  comme  caracteristique  le  teint  pale,  jaune 
blafard  des  malades;  il  y a souvent  unefaiblesse  musculaire  extreme, 
une  apathie  considerable,  et,  au  debut,  quelques  troubles  digestifs 
tels  que  vomissements  et  diarrhee. 

II.  Myocardite  suppuree.  Abces  du  cceur.  — Les  abces  du 
ccBur  se  developpant  toujours  dans  le  cours  d’une  infection  generate, 
due  a un  microbe  pyogene,  il  est  fort  difficile  de  degager  parmi  les 
symptomes  de  la  pyemie  ceux  qui  reviennent  en  propre  a ces  abces.  On 
a signale  une  douleur  precordiale  vive,  un  sentiment  d’angoisse, 
de  defaillance,  accompagne  de  sueurs  froides,  et  de  la  dyspnee.  On 
pent  voir  survenir  I’asystolie.  Le  pouls  est  frequent,  faible,  intermit- 
tent; le  choc  et  les  battements  du  cceur  sont  alfaiblis;  il  y a parfois 
des  souffles. 

La  marche  des  accidents  est  rapide  et  la  mort  arrive  en  quatre  ou 
huit  jours,  determinee  soit  par  les  phenomenes  d’infection  generate 
(delire,  coma,  convulsions),  soit  par  les  troubles  cardiaques  : asystolie, 
syncope  due  a la  rupture  du  cceur. 

Diagnostic.  — Difficile  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le 
diagnostic  de  la  myocardite  est  surtout  delicat  au  debut.  Le  medecin 
devra  se  souvenir  toujours  de  I’eventualite  possible  d’une  localisation 
cardiaque,  dans  toute  maladie  infectieuse,  et  pour  cela  il  devra 
ausculter  avec  le  plus  grand  soin  et  tres  frequemment  le  cceur  du 
malade.  Les  irregulantes  du  pouls  ne  devront  pas  toujours  faire  con- 
clure  a 1 existence  d’une  alteration  des  fibres  cardiaques,  car  on  sait 
qu  ail  debut  de  toute  maladie  aigue,  febrile,  on  observe  un  pouls 
irregulier,  ce  qui  tient  a un  trouble  de  I’innervation  cardiaque.  Le 
diagnostic  de  la  myocardite  se  fondera  surtout  sur  les  signes  suivants  : 
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existence,  an  debut,  d’lin  eretliisme  du  coeur,  auquel  succede  de  la 
mollesse  et  de  Tirregularite  dans  les  contractions  cardiaques.  La 
douleur  retro-sternale,  un  souffle  doux  de  la  pointe,  peuvent  inettre 
sur  la  voie  du  diagnostic. 

Pronostic.  — Quant  an  pronostic  des  myocardites  aigues,  il  est 
extremement  grave.  C’est  une  complication  des  maladies  infectieuses, 
se  lerminant,  dans  la  tres  grande  majorite  des  cas,  par  la  mort. 
A-t-on  constate  des  cas  legitimes  de  guerison?  En  presence  des  diffi- 
cultes  du  diagnostic,  on  congoit  qu’il  ne  soit  permis  de  rien  affirmer, 
quoiqu’on  ait  public  un  certain  nombre  de  cas  de  myocardites 
lyphiques  et  de  myocardites  diphteriques  qui  auraient  gueri.  Si  m6me 
cette  heureuse  terminaison  pouvait  survenir,  il  y aurait  sans  doute  a 
compter  avec  les  suites  de  ces  lesions  aigues  et  leur  evolution  chro- 
nique. 

Traitement.  — Au  cours  d’une  fievre  typhoide  ou  d’une 
diphterie,  si  Ton  constate  les  premiers  signes  de  la  myocardite  (affai- 
blissement,  mollesse  du  pouls,  etc.),  il  faut  agir  afln  d’essayer  de 
rendre  au  muscle  cardiaque  quelque  energie,  dans  ses  contractions. 
La  digitale  et  mieux  la  cafeine  et  I’ergotine  pourront  remplir  cette 
indication.  On  emploiera  la  cafeine  en  injections  sous-cutanees  a la 
dose  quotidienne  de  1 a 2 grammes  chez  I’adulte,  de  25  a 50.  centi- 
grammes chez  Tenfant.  L’ergotine  pourra  etre  donnee  de  la  meme 
fagon,  a doses  plus  elevees  (2  a 4 grammes).  Le  camphre  se  donne  a 
la  dose  de  50  centigrammes  a 1 gramme. 

Les  toniques  et  les  stimulants  generaux,  tels  que  le  rluim,  le 
cognac,  le  quinquina,  sont  indiques. 

Les  malades  devront  etre  soumis  autant  que  possible  au  regime 
lacte,  d’autant  plus  que  le  rein  est  habituellement  altere.  Il  faudra 
aussi  prescrire  le  repos  absolu  en  vue  d’eviter  les  syncopes. 

R.  WURTZ. 
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L’etude  des  myocardites  chroniques  presente,  dans  son  exposi- 
tion, une  assez  grande  difficulte,  car  cette  question  est  loin  d’etre, 
actuellement,  bien  definie.  Si  I’on  excepte  les  lesions  du  myocarde 
consecutives  a une  pericardite,  a une  endocardite  ou  a une  tumeui 
de  voisinage,  lesions  circonscrites,  locales  et  qui  ne  constituent  pas 
a proprement  parler  une  maladie  chronique  du  muscle  cardiaque, 
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toutes  les  affections  reunies  sous  le  nora  de  myocardiles  chroniques 
sonl,  on  mal  definies,  ou  mal  connues.  Une  seule  d’entre  eUes,  la 
sclerose  du  cceur,  a ete  bien  etudiee,  surtoul  au  point  devue  anatomo- 
pathologique,  et  encore  reste-t-il,  dans  Thistoire  de  cette  affection, 
nombre  de  points  sur  lesquels  les  auteurs  les  plus  competents  ne 
sont  pas  d’accord. 

En  dehors  de  la  sclerose  du  cceur,  les  fibres  cardiaques  peuvent 
etre  atteintes  de  degenerescences,  evoluant  lentement.  Ges  degene- 
rescences  ne  doivent  pas,  a notre  avis,  etre  rangees  dans  les  myocar- 
dites  chroniques.  On  les  observe  egalement  dans  les  myocardites 
aigues.  Elies  feront  fobjet  d’un  chapitre  special.  La  syphilis  et  la  tuber- 
culose  du  myocarde,  bien  que  pouvant  rentrer  dans  la  description 
des  neoplasmes  du  cceur  plutot  que  dans  celle  des  myocardites,  seront 
decrites  apres  la  sclerose. 


SCLEROSE  DU  CCEUR 


Anatomie  pathologique.  — Lesions  macroscopiques.  — 
L’autopsie  d’un  individu  atteint  de  sclerose  cardiaque  est  loin  de 
reveler  toujours  des  lesions  visibles  a I’ceil  nu.  Sur  100  autopsies  d'e 
vieillards,  a I’examen  du  cceur,  il  n’y  a environ  qu’une  quinzaine 
de  cas  oil  I’on  pourra  affirmer,  sur  la  table  d’amphitheatre,  Fexistence 
de  la  cirrhose  du  myocarde,  d’une  grande  sclerose  du  cceur. 

^ Le  plus  souvent  Fexistence  de  cette  sclerose  ne  pourra  etre  afflrmee 
qu  apres  un  examen  microscopique.  Mais  il  y a,  prescjue  constam- 
ment,  dans  tons  les  cas,  une  augmentation  de  volume  du  cceur.  Get 
oigane  peut  etre  deforme  (globuleux,  spherique  ou  conique),  ou  gar- 
der  sa  forme.  C’est  le  ventricule  gauche  dont  Fhypertrophie  s’observe 
le  plus  souvent;  elle  est  tres  marquee  et  masque  les  cavites  droites. 
Le  poids  est  plus  ou  moins  augmente.  Dans  les  cas  tres  accuses 
il  peut  atteindre  de  800  a 1000  grammes,  dans  les  cas  movens  de 
500  il  780.  ’ 

La  consistance  est  augmentee,  aux  points  attaints  de  sclerose  seu- 
lement;  nous  repeterons  que  la  sclerose  generalisee  de  toutes  les  pa- 
rois.est  rare.  En  dehors  des  points  sclereux,  la  fibre  musculaire  a 
conserve  son  elasticite  normale.  La  coloration  est  grise-  cette  colo- 
ration est  parfois  visible  ii  Fceil  nu  a travers  le  feuillet  visceral  du 
pericarde.  Ge  sont  des  taches  blanches  legerement  surelevees  qu’il 
ne  faut  pas  confondre  avec  les  taches  laiteuses  du  pericarde  Le 
plus  souvent  une  section  du  cceur  est  necessaire  pour  les  apercevoir. 
On  constate  alors  a la  coupe  que  le  muscle  est  remplace  par  du  tissu 
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nouveau,  (Pun  blanc  (iclalant  ou  nacre,  ou  bien  lerne  et  grisfitre.  Le 
siege  de  ces  plarjues  de  scl(3i‘oseesL  un  peu  parlout;  surles  piliers,  sui- 
tes parois  des  venlricules  eL  des  oreilleltes,  et  surlout  dans  la  inoili(i 
inferieure  du  ventricule  gauche  ala  region  de  la  poinle.  Leur  volume 
varie  d’un  grain  de  millet  des  dimensions  (3galant  pres(jue  la  sur- 
face du  C(Bur.  Leur  forme  est  variable.  Ce  sont,  ou  des  bandes 
fibreuses,  ou  des  plaques,  ou  des  coins  comme  enfonces  dans  le 
tissu  cardiaque.  Tantot  on  les  observe  par  foyers  isoles,  par  ilots, 
tantot  reunis  par  groupes. 

Cette  sclerose  amene  des  modifications  dans  la  configuration  ex- 
terne  et  interne  du  ccEur;  ces  modifications,  presque  constantes,  sont 
Phypertrophie  et  la  dilatation.  L’etude  de  Phypertrophie  du  c(Eur,  in- 
dependante  des  lesions  valvulaires,  avait  deja  preoccupe  les  auteurs 
anciens,  tels  que  Kreysig,  Senac  et  Gorvisart.  Actuellement  on  admet, 
d’une  fapon  presque  generate,  que  Phypertrophie  est  une  des  conse- 
quences les  plus  frequentes  de  la  sclerose  cardiaque.  II  faut  nean- 
moins  savoir  que  nombre  de  emurs  de  vieillards,  hypertrophies  et 
dilates  a Pextreme,  ne  montrent  au  microscope  aucune  trace  de 
sclerose,  malgre  les  examens  portantsur  la  presque  totalite  des  fibres 
cardiaques.  Les  cavites  du  coeur,  aussi  bien  les  cavites  droites  que 
les  cavites  gauches,  sont  fortement  dilatees.  Enfin,  tres  souvent  on 
observe  de  la  surcharge  graisseuse.  Le  C(nur  est  comme  enrobe  dans 
une  couche  de  graisse  qui  Penveloppe  presque  completement.  En 
meme  temps  on  pent  observer,  mais  le  fait  n’est  pas  constant  comme 
le  veulent  certains  auteurs,  la  sclerose  des  arteres  coronaires  et  de 
Paorte. 

Lesions  histologiques.  — H y a dans  tout  foyer  sclereux  trois 
ordres  de  lesions  a distinguer  : 1"  les  lesions  vasculaires;  2“  la  lesion 
dite  sclereuse  ; 3“  les  lesions  de  la  fibre  musculaire. 

I.  Lesions  vasculaires.  — Elies  portent  surtout  sur  les  petites 
arteres  qui  sont  atteintes  d’endarterite  obliterante.  Sur  une  coupe,  on 
voit  que  toute  la  lesion  est  au  dedans  de  la  lame  elastique  interne, 
par  rapport  a la  lumiere  du  vaisseau.  II  s’y  developpe  un  tissu  d as- 
pect inflammatoire  qui  retrecit  peu  a peu  le  calibre  de  Parbiriole 
et  Poblitere.  En  dedans  ce  tissu  est  limite  par  de  grosses  cellules  en- 
dotheliales.  La  periarterite  est  rare,  elle  peut  exister  seule,  et  alors 
elle  siege  de  preference  sur  les  arteres  plus  volumineuses.  Elle  peut 
coexister,  mais  rarement,  avec  Pendarterite.  La  tunique  moyenne 
est  alors  epaissie.  II  y a des  tractus  conjonctifs  qui  partent  de  1 aiteie 
et  enserrent  les  fibres  voisines.  Les  veines  sont  parfois  atteintes  de 
periphlebite,  les  lymphatirjues,  dilates  et  entouriis  de  cellules  em- 
bryonnaires. 

Pour  certains  auteurs,  il  n’y  a pas  de  sclerose  du  cceur  sans 
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lesions  des  arteresL  II  faut  cependant  reconnaitre  que,  dans  bon 
iiombre  de  cas,  il  y a sclerose  du  niyocarde  sans  lesions  arterielles  el 
qu’inversement  la  sclerose  arterielle  n’amene  pas  loujours  celle  du 
cceur. 

II.  LiSsion  sclci  cuss.  Suivant  la  localisation  et  la  topog'rapbie 
de  la  sclerose,  par  rapport  aux  vaisseaux  arteriels,  MM.  Huchard  et 
Weber-  distinguent  trois  sortes  de  myocardite  sclereuse  : periarte- 
rielle,  para-arterielle  et  mixte. 

1°  La  scUrose  periarterielle  est  constituee  par  la  periarterite  avec 
prolongenients  sclereux,  rayonnanls,  guides  pour  ainsi  dire  par  les 
espaces  ou  interstices  conjonclifs  normaux.  Ils  torment  des  ilots 
perivasculaires.  G’est  a cette  sclerose,  resultant  d’une  inflammation 
propagee  des  vaisseaux  au  tissu  ambiant,  que  MM.  Rigal  et  Juhel- 
Renoy  ont  accorde  le  premier  roleL 

Sclerose  para-arterielle : G’esl  la  sclerose  dystrophique  de  M.  H. 
Martin.  C’est  la  plus  importante  des  trois.  Elle  se  presente,  sur  une 
coupe,  de  la  faeon  suivante  : si  Ton  pratique  une  section  au  niveau 
d unilot  sclereux,  onvoit  que  le  centre  de  cet  ilot  est  forme  d’ele- 
ments  fibrillaires  de  tissu  conjonctif  adulte.  Aiitour  de  ce  centre  et  a 
mesure  qu’on  s’approche  de  la  peripheric  de  I’ilot,  les  elements  con- 
jonctifs  deviennent  plus  minces;  les  elements  cellulaires  et  les  noyaux 
dominent;  c’est  du  tissu  conjonctif  jeune.  Au  centre  de  ces  ilots  per- 
sistent des  arterioles  entourees  d’une  gaine  de  tissu  musculaire 
presque  sain. 

que  la  section 

des  cap, lla, res  et  des  lymphatiques).  La  forme  d’un  de  ces  ilots,  lors- 

?rou,e  do  f “-‘“gulaire.  Aulour  se 

trouve  du  tissu  musculaire  sain. 

3»  Sclerose  mixte : Elle  est  constituee  par  une  evolution  simultanee 
de  la  sclerose  pen-  et  para-vasculaire. 

Evolution  de  la  sclerose.  — L’evolution  et  la  filiation  des  lesions 
de  sclerose  a ete  bien  etudiee  par  M.  NicolleL  Pour  lui,  le  debut  du 
processus  serait  une  degeneration  granulo-fragmentaire  consistant 
e fragmentation  et  une  fissuration  des  elements  musculaires 
Geux-ci  sont  obscurcis  par  des  granulations  tres  fines  Ge  n’est  la 

P^q^:;?:  ^ ^-pa-^re  passe 

Degeneration  granulo-fragmentaire ; 

s'  arterielle. 

(scUrose  du  myocarde)  (These^/i  arUrio-sclerose  du  cceur 

RENOY(Th6se  de  I'arL  ‘ aofit-sept.  1881).  — Juhel- 

4.  N.colle,  Dcb  grandes  scleroses  cardiaques  (These  de  Paris,  1890). 
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Etat  reliculaire  ; 

Sclerose  molle ; 

Sclerose  rlure. 

On  vienl  de  voir  ce  qu’est  la  degenerescence  granulo-fragmenlaire 
(decrite  par  MM.  Cornil  et  Braidt  sous  le  nom  d’exageralion  de  la 
striation  longitudinale).  Ge  premier  etat  s’accentue  bientOt  et  Ton 
a I’etat  vacuolairc  ou  rdticulaire,  sorte  de  reseaii  dont  les  mailles 
vides  repondent  aux  fibres  disparues.  Dans  la  scUrose  molle  qui  lui 
succede,  la  paroi  des  logettes  perimusculaires  s’epaissit;  les  alveoles 
s’aplatissent  et  deviennent  des  fissures.  Les  capillaires  restent  per- 
meables ; il  n’y  a pas  de  stenose  de  leur  calibre. 

Enfin  dans  la  sclerose  dure  les  capillaires  ne  tardent  pas  a se 
combler.  Ils  se  retrecissent  et  se  fondent  peu  a peu  avec  le  reste  du 
tissu  sclereux.  Alors,  a la  coupe,  on  apercevra  des  blocs  fibroi'des 
refringents,  fixant  fortement  le  carmin.  Entre  ces  blocs  de  tissu  scle- 
reux apparaissent  des  cellules  fixes  analogues  a cedes  des  tendons, 
comme  nombre  et  comme  apparence.  MM.  Letulle  et  Nicolle‘  ont 
aussi  decrit  dans  ce  tissu  une  hypergenese  des  elements  elastiques. 

III.  Lesions  des  fibres  cardiaques. — En  dehors  des  bandes  de  scle- 
rose, les  fibres  cardiaques,  disseminees  en  plus  ou  moins  grande 
quantite  dans  le  myocarde,  peuvent  etre  atteintes  de  divers  processus 
degeneratifs.  On  observe  I’atrophie  des  fibres  et  toutes  les  differentes 
sortes  de  degenerescences,  deja  decrites  au  chapitre  des  Myocardites 
aigues.  La  degenerescence  graisseuse  des  fibres  est  niee  par  tons  les 
observateurs  modernes.  Signalons  cependant  la  degenerescence  cal- 
caire  du  myocarde  qui  constitue  une  complication  ultime  de  la  scle- 
rose du  cceur.  Consecutive  a I’endarterite  chronique  obliterante  des 
vaisseaux  nourriciers  de  la  region  atteinte,  elle  est  constituee,  d apres 
Heschl,  par  un  depot  de  carbonate  de  chaux  dans  les  cylindres  mus- 
culaires  primitifs.  En  dehors  de  cette  degenerescence,  I’etat  des  fibres 
cardiaques,  dans  les  fo  yers  sclereux,  passe  par  les  phases  suivantes  : 
etat  normal,  atrophie  simple,  fendillement  et  etat  vacuolaire. 

On  pent  se  demander  si  les  alterations  de  I’element  musculaire 
sont  Teffet  de  la  sclerose.  D’apres  M.  H.  Martin,  elles  precedent  au 
contraire  la  sclerose  et  sont  dues  aux  alterations  vasculaires  entrai- 
nant  une  nutrition  insuffisante.  Cependant  certains  auteurs  con- 
poivent  autrement  le  processus.  MM.  Rigal  et  Juhel-Renoy  pensent 
qu’il  s’agit  la  d’une  propagation  de  I’inflammation  vasculaire  au  tissu 
conjonctif.  Pour  MM.  Bard  et  Philippe,  certaines  myocardites  evolue- 
raient  en  dehors  de  toute  lesion  de  I’endocarde  et  des  arteres.  Ces 
lesions  seraient  le  fait  d’une  maladie  primitive  du  tissu  conjonctif 


1.  Letulle  et  Nicolle  (Dull,  de  la  Soc.  anal.,  t888). 
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(myocardite  fibreuse  primitive,  myocardite  interstitielle  chronique^). 
Enfin  M.  J.  Renaut®  a decrit  sous  le  nom  de  myocardite  essentielle 
segmentaire  chronique  une  variete  de  sclerose  caracterisee  par  la 
disparition  du  ciment  intercellulaire.  Cette  disparition  permettrait 
la  dissociation  du  myocarde  cellule  par  cellule.  Cette  variete  de  myo- 
cardite n’est  pas  admise  par  tons  les  anatomo-pathologistes. 

La  sclerose  du  cceur  peut  6tre  associee  a d’autres  alterations.  On 
verra  plus  loin  les  rapports  de  la  sclerose  cardiaque  avec  les  ane- 
vrysmes  du  cceur.  Rappelons  enfin  en  terminant  que  la  sclerose  du 
cceur,  au  point  devue  anatomo-pathologique,  ne  doit  pas  etre  confon-, 
due  avec  ce  que  Ton  a appele  le  cceur  senile.  La  vieillesse  a elle  seule 
n’entraine  pas  la  production  de  grandes  scleroses.  Sur  les  cceurs  de 
vieillards  on  trouve,  tantdtun  pen  d’hypertrophie,  tantot  de  I’adipose 
avec  parfois  de  I’alrophie,  ou  encore  des  foyers  tres  petits  et  tres 
discrets  de  sclerose,  souvent  enfin  de  I’atherome  des  coronaires  et 
de  la  degenerescence  des  fibres  (Nicolle). 

— Pour  la  plupart  des  auteurs,  la 
.sclerose  cardiaque  semble  n’etre  qu’une  localisation  de  . Partedo- 

capdlary  fibrosis  » de  Gull  et  Sutton.  C’est  une  affection  de  la  vieil- 
lesse on  la  rencontre  surtout  chez  les  liommes,  a partir  de  soixante 
ans.  Les  causes  peuvent  etre  divisees,  d’apres  M.  Huchard  en  trois 
groupes  : les  m.o.fcaO-cm.  (tabac,  alcool,  impaludisme;  pTol 

2 diatheses  (artbritisme,  goutte,  syphilis);  3-  le  surmenale  (phv’ 
sique  mtellectuel,  moral).  C’est  une  affection  tres  commune  II  elt 
probable  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  elle  constitue  un  relinuat 
d une  myocard.le  aigue,  ayant  evolue  a un  moment  quelconque  de  h 
Vie  du  malade.  II  est  fort  possible,  bien  one  le  fait  n’nJt  ^ - i 

montre  avec  toute  la  rigueur  voulue  n.Pii  ^ ^ ^ 

cardiaque  la  meme  succession  de  pheiiomenes  pSL^^^ 

I’endocarde  (Landouzy  et  Siredey  RrouardeU  Ppc  i ' ^ 
surviennent  a plus  ou  moins 

maladies  infeclieuses.  La  sclerose  du  cceur  serail  done 'l 
d un  travail  lent  de  degeneresrpnpp  ^ ^ ^ ® resultat 

rdes  dans  i'organismruTrutm'  SrL^^ut  t””- 

mfectieuse;  ces  toxines,  charrides  dans  le  same  n™d 
certains  cas,  des  elTels  plus  marques  sur  le  10™^^^°''''''’ 
aulres  visceres.  Des  coupes  failes  par  MM.  Chart  , efB  u,H,3"''n'‘® 
des  lapins  tues  a l-aide  du  liacille  du  pus  hleu,  slMem  1^;:: 


1.  Baud  et  Philippe  (fierae  demed.,  J891) 

2.  Renaut  (Acad,  de  mid.,  18  fevr.  1891)  ‘ 

RRAmwe"""'’  Paris, 

Brault  (Soc.  anatom.,  1890). 


Congres  de  Berlin,  1890. 
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celte  I’aQon  de  concevoir  la  palhogenie  des  degenerescences  chroniques 
<hi  coeur. 

Pour  expliquer  la  formation  du  tissu  sclereux  dans  le  myocarde, 
on  a propose  plusieurs  theories.  Elies  se  reduisent  a deux  prin- 
cipales  ; a.  il  y a ischemie  par  endarterite  et  production  indirecte 
de  la  sclerose;  b.  la  cause  encore  inconnue,  qui  produit  I’arterio- 
sclerose,  agit  directement  sur  le  cceur. 

a.  La  premiere  theorie  a ete  soutenue  par  M.  Hippolyte  Martin  L 
L’endarterite  obliterante  progressive  amene  d’abord  I’atrophie  des 
libres,  puis  leiir  destruction,  par  nutrition  insuffisante  (dystrophie), 
puis  par  la  vegetation  exuberante  du  tissu  conjonctif. 

Pour  Hiiber  ^ et  Ziegler  la  sclerose  du  cceur  ne  serait  que  la 
cicatrice  d’un  infarctus,  consecutif  a I’endarterite  obliterante.  Ge  se- 
rait, pour  Ziegler,  la  necrose  d’un  bloc  de  fibres,  pour  Hiiber,  une 
necrose  moleculaire,  de  cellule  d cellule. 

b.  La  theorie  de  Paction  directe,  defendue  par  MM.  Brault,  Letulle 
et  Odriozola  consiste  en  ceci  : La  cirrhose  cardiaque  serait  la 
consequence  d’une  lesion  simultanee  des  arteres,  des  capillaires  et. 
du  stroma  connectif. 

Symptomatologie.  — Si  Panatomie  pathologique  et  la  pa- 
thogenie  de  la  sclerose  cardiaque  presentent  encore  des  points  obs- 
curs,  les  symptomes  auxquels  cette  affection  donne  lieu  sont  egale- 
ment  bien  mal  definis  el  constituent  peut-etre  la  partie  la  moins 
nette  et  la  plus  delicate  de  la  question.  Le  debut  se  fait  toujours  d’une 
faoon  insidieuse.  II  y a une  premiere  phase  dans  laquelle  les  malades 
peuvent  presenter  de  Perethisme  cardiaque,  des  palpitations,  une 
douleur  retro-sternale,  ou  meme  un  point  douloureux  au  niveau  de 
la  pointe  du  coeur.  A une  periode  plus  avancee  de  la  maladie  on  ob- 
servera  trois  symptomes  dominants  et  fixes.  Ce  sont  ; Phypertrophie 
du  coeur,  la  faiblesse  des  contractions  cardiaques  et  Paugmentation 
de  la  frequence  des  pulsations. 

La  matite  cardiacjne  est  augmentee  de  largeur.  Si  Pon  place  la 
main  au  niveau  de  la  region  du  coeur,  on  constateraladisparition  du 
choc  et  la  faiblesse  des  contractions.  La  respiration  est  suspirieuse, 
parfois  singultueuse  ou  meme  revetant,  dans  les  derniers  moments, 
le  type  de  Cheyne-Stokes.  Le  pouls,  frequent  au  debut,  persiste  a 
etre  regulier.  II  ne  se  ralentit  que  quand  la  presque  totalite  du 
muscle  a disparu.  II  y a parfois  des  faux  pas  du  coeur.  Du  cote  du 
poumon,  on  pent  constater  des  poussees  congestives,  differentes  de 


1.  H.  Martin  (Bev.  de  medecine,  lS8i,  188  3). 

2.  K.  Huder,  Virchow's  Archiv,  1882,  Bd.  83). 

Z[EGL^n,  Anal,  pathol.  g6ner.  el  spec.,  i88\. 

4.  Odriozola,  Elude  sur  le  coeur  senile  (These  dc  I ans,  1 888). 
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celles  que  Ton  observe  generalement  chez  les  cardiaques.  II  y a de 
la  subniatite,  des  plaques  de  rales  crepitants,  siegeant  an  sommet  du 
poumon  et  disparaissaiit  rapidement.  II  y a de  roedenie.  II  peut  se 
produire  egalement  des  poussees  congestives  du  cote  du  foie. 

M.  Huchard*  distingue  plusieurs  types  cliriiques  de  sclerose  du 
cceur,  suivant  la  predominance  de  tel  ou  tel  symptome  : 

Forme  douloureuse  : douleur  provoquee  par  les  efforts  et  prenant  les  carac- 
teres  d’angine  de  poitrine,  de  pseudo-gastralgie,  d’angoisse  epigas- 
trique. 

Forme  arythmiqxie  ou  tacky cardique. 

Forme  asystoUque  ou  cardiectasiqiie : asystolie  par  aeces  aigus  et  inopines. 
Forme  myo-valvulaire  : elle  serai t due  a la  sclerose  concomitante  des 
appareils  valvulaires  et  se  traduirait  tantdt  par  des  souffles  fonctionnels 
resultant  de  la  dilatation  d’un  orifice  ou  de  la  paresie  des  muscles 
papillaires,  tantot  par  des  souffles  organiques,  resultant  d’une  sclerose 
avec  retraction  des  piliers  ou  d’une  lesion  sclero-atheromateuse  des 
valvules.  Ces  souffles  organiques,  ordinairement  milraux,mais  pouvant 
coexister  a la  base  et  a la  pointe  (souffles  mitro-aortiques),  seraient 
dus  a une  insuffisance  mitrale  d’origine  endarterique  (sclerose  des 
coronaircs)  a distinguer  de  I’insuffisance  mitrale  ordinaire,  d’origine 
endocardique. 

On  peut  trouver  ces  formes  un  peu  schematiques  ; leur  norabre 
et  leur  diversite  montrent  au  moins  la  difficulte  qu’il  y a a isoler  les 
symptomes  propres  a la  sclerose  des  signes  appartenant  aux  etats 
morbides  qui  I’accompagnent.  Fort  souvent,  d’ailleurs,  aux  signes  car- 
diaques s’ajoutent  ceux  qui  resultent  des  troubles  d’organes  tres  di- 
vers. Aussi  M.  Huchard  decrit-il  encore  des  formes  associees  : cardio- 
renale  (nephrite  interstitielle),cardio-hepatique  (congestion  hepatique), 
cardio-bulbaire  (pouls  lent  permanent),  cardio-pulmonaire  (conges- 
tion pulmonaire,  bronchite  chronique,  emphyseme). 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  pourra  soupeonner  la  sclerose  du  coeur 
quand  chez  un  vieillard,  atheromateux  ou  non,  on  verra  apparaitre 
sans  cause  appreciable  une  dyspnee  augmentant  rapidement.  Les 
malades  sont  essouffles  a propos  du  moindre  effort,  meme  avant  que 
paraissent  les  signes  de  congestion  passive  du  poumon.  Les  forces 
diminuent  considerablement ; il  survient,  temporairement  d’abord, 
de  1 cedeme.  Les  malades  sont  pflles,  le  cceur  est  augmente  de  volume  • 
les  bruits  sont  sourds  et  peuvent  prendre  le  rythme  du  bruit  de 
plop  plus  ou  moins  accentue.  Il  y a un  retentissement  du  second 
bruit  de  1 aorte ; le  pouls  est  frequent,  regulier.  Puis  survient  I’asys- 

tohe  et  son  cortege  de  symptomes  avec  les  troubles  finaux  d’insuffi- 
sance  cardiaque. 


1.  Huchard  (Hev.  de  medecine,  1892). 
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MM.  Bard  et  Philippe  insistent  surtontsurrarythmiecomme  signe 
preponderant  dans  la  sclerose  cardiaque.  On  observerait  la  production 
de  « salves  de  baltements  precipites,  separes  les  uns  des  autres  par 
un  noinbre  plus  ou  moins  grand  de  pulsations  rythmiques ; plus 
rareinent,  les  contractions  rapides  ou  affaiblies  sont  irregulierernent 
entrenielees  an  milieu  des  contractions  normales.  » 

En  resume,  quelle  que  soit  la  diversite  des  types  cliniques  decrits, 
ce  qu’on  doit  retenir  de  la  symptomatologie  de  la  sclerose  du  coeur, 
ce  sont  les  signes  suivants  : 

Palpitations  douloureuses ; 

Affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  enmeme  temps  qu’il 
y a augmentation  de  la  matite  precordiale ; 

Absence  de  souffles; 

Troubles  respiratoires  divers ; 

Asystolie  brusque. 

Diagnostic.  — D’apres  I’enumeration  de  ces  symptomes  on 
conQoit  que  le  diagnostic  de  la  sclerose  du  myocarde  soit  des  plus 
delicats  et  des  plus  difficiles.  De  meme  que  pour  les  myocardites 
aigues,  on  rapporte  a la  sclerose  du  cceur  un  certain  nombre  de  signes, 
pen  accuses  pour  la  plupart  et  qui  peuvent  se  retrouver  dans  d’autres 
affections  cardiaques.  II  arrive  frequemment  qu’a  I’autopsie  de  vieil- 
lards  ayant  presente  ces  signes,  on  ne  trouve  rien,  et  qu’inversement 
on  constate  une  grande  sclerose  du  coeur,  n’ayant  donne  lieu,  pen- 
dant la  vie,  a aucun  signe  de  myocardite  chronique.  C’est  dire  toute 
I’incertitude  qui  s’attache  au  diagnostic  de  cette  affection. 

On  se  fondera  surtout  sur  I’affaiblissement  de  la  systole  cardiaque, 
sur  les  attaques  d’asystolie  passagere,  disparaissant  rapidement  et 
remplacees  par  des  phenomenes  cerebraux  ou  uremiques.  Les  signes 
de  I’arterio-sclerose  pourront  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  de  la 
sclerose  du  coeur.  Le  pouls  petit,  serre,  la  tension  arterielle  excessive, 
la  polyurie,  la  pollakiurie,  la  syncope  asphyxique  des  extremites,  enfin 
les  palpitations,  la  tachycardie  et  surtout  I’arythmie  cardiaque  devront 
faire  penser  que  le  malade,  presentant  ces  differents  symptdmes,  est 
atteint  de  cirrhose  cardiaque, 

Le  pronostic  est  des  plus  graves.  Le  malade,  par  suite  du 
mauvais  fonctionnement  du  coeur,  est  fatalement  emporte  dans  un 
laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  soit  par  une  syncope,  soit  dans 
une  attaque  d’asystolie  aigue. 

Le  traitement  de  la  sclerose  du  coeur  se  reduit  a pen  de  chose. 
On  donnera  de  la  digitale,  du  sulfate  de  sparteine,  de  la  cafeine 
lorsque  la  fibre  cardiaque  semblera  flechir.  L’iodure  de  sodium,  le 
cafe,  en  dehors  des  menaces  d’asystolie,  pourront  rendre  quelques 
services. 
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Corvisart,  le  premier,  Irappe  par  la  similitude  des  lesions  valvu- 
laires  du  coeur  avec  les  excroissances  veneriennes  des  parties  geni- 
tales,  avait  parle  de  cardiopathies  syphilitiques.  Mais  cette  analogie, 
fondee  siir  ime  ressemblance  grossiere,  fut  rejetee  par  la  plupart  des 
pathologistes.  Plus  tard,  Ricord,  Lebert,  Virchow,  Lancereaux,  Op- 
polzer,  Mauriac  en  publierent  des  cas  authentiques. 

Les  lesions  syphilitiques  du  myocarde  sont  fort  rares.  Le  nombre 
des  cas  authentiques  ne  depasse  peut-etre  pas  le  chiffre  de  vingt-cinq 
ou  trente.  Ce  sont  des  lesions  tertiaires  et,  comme  dans  les  autres 
visceres,  elles  sont  de  deux  ordres  differents,  paraissant,  soit  sous 
forme  de  nodosites  gommeuses,  soit  sous  forme  de  sclerose  intersti- 
tielle  avec  periarterite  des  petits  vaisseaux. 

Sous  line  forme  ou  sous  I’autre,  elles  constituent  un  des  accidents 
les  plus  tardifs  de  la  syphilis  constitutionnelle. 

A.  Gommes  cardiaques.  — Les  gommes  du  myocarde  siegent 
indifferemment  dans  les  ventricules  ou  les  oreillettes.  Leur  nombre 
est  variable,  ainsi  que  leur  volume.  Ce  sont  des  amas  d’une  substance 
jaune,  molle  et  desagregee,  proeminant  a la  surface  interne  ou 
externe  du  cceur,  ou  siegeant  en  plein  muscle.  Quelques-unes  sont 
tres  petites  (gommes  miliaires),  le  cceur  peut  alors  en  etre  farci. 
D’autres  ont  le  volume  d’un  pois,  d’un  haricot  ou  meme  d’un  oeuf  de 
pigeon.  Elles  sont  disposees  en  amas,  les  unes  a cote  des  autres,  sans 
ordre  apparent.  Leur  consistance  est  variable.  Elles  peuvent  former  des 
noyaux  durs,  entoures  d’une  aureole  de  tissu  conjonctif.  Elles  sont 
seches,  plutdt  qu’humides  a la  coupe.  D’autres  sontmolles,  et  peuvent 
se  vider  dans  I’interieur  du  coeur,  apres  avoir  perfore  les  sereuses. 
C est  a ce  processus  qu’on  peut  rapporter  la  formation  de  petits  ane- 
vrysmes  intra-parietaux,  des  ulcerations  de  I’endocarde  et  des 
infarctus  par  embolie  dans  differents  organes.  Pour  M.  Cornil,  au 
contraire,  la  neoplasie  gommeuse  « n’a  pas  de  tendance  dans  le 
muscle  cardiaque  a se  ramollir  et  a s’evacuer  ». 

B.  ScUrose  syphilitique.  — En  I’absence  de  productions  gom- 
meus.es,  il  est  impossible  de  differencier  la  cirrhose  syphilitique 
cardiaque  de  la  sclerose  banale  du  cceur.  En  effet,  rien  ne  les  distingue 
1 une  de  1 autre,  ni  la  localisation,  ni  la  topographic,  ni  I’etendue  ni 
les  caracteres  histologiques.  II  est  meme  probable  que  bon  nombre 
de  scleroses  du  cceur  sont  d’origine  syphilitique  ; mais,  s’il  n’existe 
pas  d’antecedents  averes  ou  de  stigmates  de  la  syphilis,  I’etiologie 
veritable  de  ces  scleroses  ne  pourra  forcement  pas  etre  elucidee.  Les 
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trainees,  les  plaques  cle  lissu  sclereux,  blanchatre,  gris,  resistant  et 
dnr,  torment  cles  tractus  irregnlierement  dissemines  dans  le  inyo- 
carde  et  contenant  en  leur  milieu  des  gommes  qu’ils  enchassent.  ” 

Les  vaisseaux  sont  toiijours  leses.  11  y a de  la  periarterite  aussi 
bien  des  petits  que  des  gros  vaisseaux.  Les  parois  de  I’aorte  peuvent 
acquerir  nne  consistance  cartilagineuse. 

Dans  quelqnes  cas,  le  myocarde  pent  6tre  frappe  de  degeneres- 
cence  amyloide  coexistant  avec  des  lesions  sclero-gommeuses  mul- 
tiples. 

Sijmptdmes.  — Les  signes  et  les  troubles  fonctionnels  de  ces  car- 
diopathies syphilitiques  sont  vagues  et  incomplets.  La  plupart  dn 
temps,  I’affection  reste  inapergue  jusqu’a  ses  dernieres  phases,  et 
elle  se  termine  par  une  asystolie  rapidement  progressive  on  par 
syncope. 

Leur  pronostic  est  des  plus  graves.  Sur  une  trentaine  de  cas 
authentiques  de  cardiopathies  syphilitiques,  quinze  fois  il  y a eu 
terminaison  par  mort  subite  ; les  autres  malades  sont  morts  d’acci- 
dents  asystoliques  divers,  evoluant  rapidement  (dyspnee  suraigue, 
avec  angoisse  respiratoire  atroce  et  asphyxie  rapide,  on  mort  par  le 
cerveau,  on  bien  albuminurie,  etc.). 

Quant  an  diagnostic,  il  est,  comme  pour  la  sclerose  du  coeur,  des 
plus  difficiles,  sinon  impossible. 

Si  chez  un  malade  atteint  de  palpitations,  de  desordre  des  batte- 
ments  du  cceur,  avec  oppression,  dyspnee  et  douleursretro-sternales, 
on  a constate  I’existence  d’une  syphilis  anterieure  et  que  Ton  pense 
a une  myocardite  d’origine  specifique,  on  devra  donner  I’iodure  de 
potassium,  mais  sans  trop  compter  sur  I’influence  du  traitement. 


TUBERCULOSE  DU  MYOCARDE 

La  myocardite  tuberculeuse  est  une  affection  des  plus  rares.  On 
salt  que  le  bacille  de  Koch  se  localise  exceptionnellement  dans  letissu 
musculaire.  Le  myocarde  ne  fait  point  exception  a cette  regie.  Des 
statistiques  allemandes  donnent  les  chiffres  suivants  : sur  1845  cas 
de  tuberculose,  2 cas  de  myocardite  tuberculeuse;  3 cas  sur  469; 
2 cas  sur  566.  Les  proces-verbaux  d’autopsie  de  Rokitansky,  de  1840 
a 1860,  ne  mentionnent  qu’un  seul  cas  de  tuberculose  du  myocarde. 

Le  tissu  musculaire  peut  etre  seul  touche,  a rexclusion  des 
sereuses  du  coeur,  mais  c’est  I’exception.  Cette  forme  primitive  est 
tres  rare.  Le  plus  souvent  il  y a endocardite  et  surtout  pericardite 
tuberculeuse  concomitante,  symphyse  cardiaque  : la  myocardite  est 
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alors  secondaire,  I’inflltration  s’etant  faite  de  dehors  en  dedans.  Le 
nombre  des  tubercules  est  variable;  la  forme  miliaire  est  des  plus 
rares.  Quand  il  y a un  grand  nombre  de  tubercules,  ils  inllltrent  toule 
la  paroi  du  cceur.  Le  pericarde  visceral  est  toujours  pris  dans  ces  cas. 
Quelquefois  uniques,  isoles  et  d’un  volume  considerable,  les  gros 
tubercules  du  cceur  ont  ete  souvent  confondus  avec  des  gommes. 
Leur  disposition  histologique  n’offre  rien  de  particulier.  L’infiltra- 
tion  caseeuse  s’observe,  mais  a titre  d’exception. 

Au  point  de  vue  pathogenique,  la  tuberculose  du  myocarde  pent 
etre  le  resultat  du  developpement  d’un  germe  provenant  d’un  foyer 
osseux  ou  pulmonaire,  ou  bien  elle  pent  etre  consecutive  a une  tuber- 
culose ganglionnaire,  propagee  par  la  chaine  des  ganglions  du  medias- 
tin  anterieur;  elle  peut  enfm  resulter  de  la  tuberculose  des  enveloppes 
sereuses  du  cceur  (endocardite  ou  pericardite).  C’est  la  son  mode  de 
production  le  plus  frequent ; dans  la  pommeliere  ou  tuberculose 
des  bovides,  c’est  un  fait  presque  constant. 

La  tuberculose  du  myocarde  s’observe  plus  frequemment  dans  le 
jeune  age,  jusqu’a  quinze  ans  (14  cas  sur  25,  Poliak^).  C’est  une  trou- 
vaille d’autopsie.  Dans  les  cas  oil  Ton  a diagnostique,  chez  un  malade. 
une  pericardite  tuberculeuse,  on  pourra  faire  une  induction  sur  la 
presence  de  tubercules  dans  le  myocarde,  mais  ceux-ci  ne  se  revele- 
ront  par  aucun  symptome  qui  leur  soit  particulier. 

R.  WURTZ. 
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1.  Degenerescence  graisseuse  et  surcharge  adipeuse. 

De  tons  les  muscles  de  I’organisme,  le  cceur  est  celui  ou  Ton 
trouve  le  plus  souvent  la  transformation  graisseuse  (Cornil  et 
Ranvier).  II  faut  d’ailleurs  distinguer  soigneusement  la  degenerescence 
graisseuse  des  elements  musculaires,  qui  est  une  alteration  paren- 
chymateuse,  de  la  surcharge  graisseuse,  ou  obesite  du  cceur,  qui  est 
une  lesion  interstitielle  et  consiste  dans  la  transformation  des  cellules 
conjonctives  en  vesicules  adipeuses.  Cette  distinction  avait  deja  ete 


1.  POLLAK  (Archiv  f.  klinische  Medicin,  Bd.  21,  p.  185). 
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iaite  parLaennec,  d’apres  Pexamen  macroscopique.  Apres  lui,  nombre 
d auteurs  out  confondu  ces  deux  etats,  qui  ri’ont  ete  nettement 
separes  que  par  les  recherches  bistologiques,  riotammeut  par  cedes 
de  M.  LancereauxL 

La  degknerescence  graisseuse  vraie  peut  se  montrer  dans  un 
cceur  atrophie  ou  hypertrophie.  On  I’observe  dans  les  empoisonne- 
ments  aigus  ou  subaigus,  par  le  phosphore,  I’arsenic,  I’antimoine  et 
I’alcool.  Certaines  maladies  infectieuses,  la  variole,  la  fievre  typhoide. 
etc.,  peuvent  la  determiner.  On  I’observe  consecutivement  aux  mala- 
dies des  enveloppes  du  cceur,  aux  endocardites,  aux  pericardites.  La 
leucocythemie  peut  egalement  la  produire. 

Elle  peut  occuper  la  totalite  du  myocarde  ou  bien  ne  sieger  que 
sur  certains  faisceaux  ou  groupes  de  fibres.  Les  parties  degenerees 
sont  jaunes  ou  grises.  Elies  sont  plus  opaques  que  les  parties  saines, 
qui  sont  plus  rosees  ou  plus  rouges  et  tranchent  assez  nettement,  a 
I’ceil  nu,  sur  les  parties  alterees.  Neanmoins,  on  ne  peut  pas  affirmer 
sans  I’aide  du  microscope  qu’il  y a ou  non  degenerescence  graisseuse 
du  cceur.  Souvent,  en  effet,  I’examen  histologique  ne  vient  pas  con- 
firmer I’opinion  formulee  d’apres  I’aspect  macroscopique.  La  dege- 
nerescence graisseuse  presente  des  degres  tres  varies.  Elle  est  le 
plus  souvent  granulo-graisseuse.  On  voit  alors  des  granulations  fines, 
parsemees  sur  tons  les  faisceaux  : la  striation  est  conservee  partiel- 
lement.  Dans  les  cas  avances,  comme  par  exemple  dans  I’empoison- 
nement  aigu  par  le  phosphore,  les  faisceaux  du  cceur  peuvent  etre 
transformes  en  cylindres  remplis  entierement  de  granulations 
graisseuses. 

Toutes  les  regions  du  cceur  peuvent  subir  cette  degenerescence, 
mais  plus  souvent  les  ventricules  que  les  oreillettes.  La  surcharge 
graisseuse  coexiste  parfois,  ainsi  que  la  sclerose  du  cceur,  mais  non 
necessairement,  avec  la  steatose  cardiaque. 

Les  signes  de  la  degenerescence  graisseuse,  de  meme  queceux  de 
la  sclerose  du  cceur,  Iraduisent  le  mauvais  fonctionnement  de  la  fibre 
cardiaque.  Les  battements  du  cceur  sont  mous,  le  pouls  bat  sans  re- 
gularite  et  sans  force.  La  marche  de  I’affection  peut  presenter  quel- 
ques  differences,  suivant  que  la  degenerescence  est  survenue  d’une 
fagon  aigue  ou  bien  lentement,  dans  un  cceur  deja  sclereux  ou  hyper- 
trophie. Dans  ce  dernier  cas,  le  malade  eprouve  des  sensations  de 
malaise,  de  vertige,  des  nausees.  Le  pouls  est  mou.  A I’auscultation 
du  cceur,  le  premier  bruit  est  sourd  et  mal  frappe;  le  second  parait 
dedouble  (Potain).  Quand  au  contraire  la  degenerescence  s est 

1.  Lanceueaux,  Traiie  d'analomie  pallwL,  181 2-18SI. 
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effectuee  d’une  fagon  rapide,  comme  par  example  dans  les  cas 
conseciitifs  aiix  pyrexies,  ce  qui  predomine  alors,  c’est  la  tendance 
aux  syncopes  el  an  collapsus.  Le  premier  bruit  correspondant  ala 
contraction  des  ventricules  s’assourdit  rapidement.  II  y a egalement 
des  modifications  dans  le  rythme  des  bruits  du  coeur;  on  pent 
observer  I’embryocardie.  Que  la  degenerescence  graisseuse  soil  sur- 
venue  rapidement  ou  lentement,  son  issue  est  toujours  la  meme.  Les 
accidents  de  I’asystolie  apparaissenl  plus  ou  moins  vite,  et,  apres  un 
nombre  d’attaques  variable,  le  malade  succombe. 

Les  medications  therapeutiques  se  reduisent  ici  a peu  de  chose  : 
le  quinquina,  la  digitale,  la  cafeine  devront  elre  employes,  tant  que 
la  fibre  cardiaque  sera  susceptible  d’etre  stimulee. 

Adipose  cardiaque.  — La  surcharge  graisseuse  du  coeur,  dont 
Laennec  a donne  une  excellente  description  macroscopiqiie,  est  con- 
stituee  par  un  depot  de  graisse  formant  a la  surface  du  coeur  une 
couclie  abondante.  Dans  I’age  adulte  et  chez  les  vieillards,  ce  depot  est 
souvent  si  abondant,  qu’il  est  difficile  de  distinguer  ce  qui  est  physio- 
logique  de  ce  qui  est  morbide,lorsqu’onconsiderecette  accumulation 
de  graisse  sous  le  pericarde  , visceral.  On  pent  affirmer  que  la  graisse 
cardiaque  est  morbide,  lorqu’elle  masque  I’origine  des  vaisseaux,  ar- 
rondit  les  oreillettes,  remplit  completemenl  les  sillons  et  s’etend  sur 
les  parties  voisines.  Le  coeur  presente  alors  un  aspect  bariole  de 
bandes  rouges  et  jaunatres ; les  stries  jaunes  suivent  la  direction  des 
faisceaux  charnus  et  ne  laissent  souvent  a decouvert  que  de  minces 
lames  de  tissu  musculaire.  II  y a egalement,  dans  I’epaisseur  du  muscle 
et  meme  sous  I’endocarde,  des  laches  jaunes  dues  a I’accumulation 
de  particules  de  graisse.  Les  fibres  musculaires  peuvent  etre  retrou- 
vees,  a I’examen  histologique,  la  oil  on  les  croyait  perdues.  Le  coeur 
est,  a la  verite,  de  consistance  plus  friable,  il  est  plus  pale,  mais  cela 
tienl  a la  dissociation  des  faisceaux  musculaires  par  la  graisse  et  non 
a une  degenerescence  graisseuse  des  fibres  de  ces  faisceaux.  On  a 
souvent  decrit  cette  degenerescence  vraie,  compliquant  dans  certains 
cas  la  surcharge  adipeuse;  mais  il  est  probable  qu’on  a pris  pour 
une  degenerescence  graisseuse  la  degenerescence  granulo-pigmen- 
taire,  d’ailleurs  frequente  en  pared  cas.  Il  faut  ajouter  que  les  fibres 
musculaires  sont  frequemment  atrophiees ; mais  on  ne  sail  pas  d’une 
fapon  precise  si  cette  atrophie  est  le  resultat  du  developpement 
exagere  de  la  graisse,  ou  bien  si  elle  est  primitive,  la  graisse  se 
deposant  seulement  pour  remplir  les  vides. 

L’age  joue  un  role  considerable  dans  I’etiologie  de  la  surcharge 
graisseuse  du  coeur.  G’est  a partir  de  cinquante  ans  environ  que  I’obesite 
du  coeur  devient  morbide.  Une  vie  sedentaire,  une  alimentation  abon- 
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(lante  la  favorisent.  G’esl  dire  que  les  obeses,  les  goutleux,  les  arlhri- 
Uqiies  en  soiU  le  plus  souvent  alteints.  De  nifime  que  pour  la  sclerose 
du  coeur,  les  alterations  des  coronaires  ont  ete  invoquees  coinme  I’uii 
(les  principaux  facteurs  de  cette  lesion. 

Quant  aux  troubles  qu’elle  determine,  ils  sont  peu  nets  et  peu 
connus.  Lorsqu’il  y a de  la  lenteur,  de  la  faiblesse  dans  la  circu- 
lation, des  douleurs  precordiales  avec  angoisse,  de  la  gene  dans  la 
respiration  qui  est  courte  et  penible,  on  devra  penser  a la  surcharge 
graisseuse  du  coeur.  Etant  donnes  Page  des  malades  chez  lesquels 
on  observe  ces  signes  et  la  concomitance  si  frequente  de  la  sclerose, 
on  voit  combien  laissent  a desirer  nos  connaissances  sur  les  sym- 
ptomes  auxquels  pent  donner  lieu  la  surcharge  graisseuse  du  coeur. 
Divers  symptomes  decrits  par  Stokes  comme  caracterisant  la  dege- 
nerescence  graisseuse  compliquee  de  lesions  aortiques  (attaques 
syncopales  ou  apoplectiformes,  pouls  lent  permanent,  respiration 
dite  de  Gheyne-Stokes)  doivent  etre  attribues  a I’atherome  et  non  a 
I’alteration  graisseuse  du  coeur.  Parfois  elle  pent  amener  une 
rupture  du  coeur,  par  suite  de  I’infdtration  de  la  paroi  anterieure  du 
ventricule  gauche  et,  moins  souvent,  du  ventricule  droit. 


II.  DeGENERESCENCE  AMYLOiDE. 

Signalee  par  Virchow  en  1856,  bien  etudiee  par  Heschl,  pins  par 
Laboulbene,  Ziegler,  tout  recemment  par  MM.  Letulle  et  Nicolle*, 
I’infiltration  amyloide  du  coeur  est  une  affection  assez  rare.  Elle 
pent  frapper  toutes  les  regions  du  coeur,  mais  principalement  les 
ventricules.  Macroscopiquement,  I’organe  est  plus  volumineux  qu’a 
Petal  normal,  il  est  d’un  gris  jaunatre,  d’un  aspect  cireux.  Les 
parties  alterees  ont  une  apparence  lardacee. 

Au  microscope,  on  voit  que^  la  matiere  amyloide  se  d(epose  dans 
les  parois  des  arterioles  et  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel  peri- 
musculaire  du  coeur,  aussi  bien  que  dans  les  parois  des  capillaires. 
Gontrairement  a Popinion  des  auteurs  qui  avaient  les  premiers  etuditi 
la  question,  MM.  Brault  et  Letulle  croient  pouvoir  decrire  la  transfor- 
mation amyloide  de  la  cellule  musculaire  elle-meme. 

Accompagnee,  dans  Pimmense  majorite  des  cas,  de  la  degeneres- 
cence  amyloide  des  autres  visceres,  la  degenerescence  amyloide  du 
C(£ur  n’a  pas  d’etiologie  propre.  Gependant  elle  semblerait  pouvoir 


1.  Letulle  (Soc.  medic,  des  Iwpitaux,  mi ; — Soc.  analom.,  1887).  — Nicolle 
(Soc.  anatom.,  1887).—  Odkiozola  (Thfese  de  Paris,  1888). 
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succecler  aux  lesions  chroniques  des  coronaires.  Dans  trois  observa- 
tions rapporteesdans  la  these  d’Odriozola,  on  I’observa  chez  des  ma- 
lades  alteints  d’arterio-sclerose  generalisee  et  de  lesions  renales  se- 
condaires.C’estl’ischemiehabituelledii  cceuratteint  d’arterio-sclerose 
capillaire  qui  doit,  d’apres  Rindfleisch,  I'avoriser  I’infiltration  amy- 
loide  du  muscle  cardiaque. 

La  degenerescence  amyloi'de  du  cceur  n’a  point  de  syraptomes 
propres. 


III.  Degenerescence  pigmentaire. 

Chez  le  vieillard,  la  degenerescence  pigmentaire  accompagne 
souvent  la  degenerescence  graisseuse.  Elle  constitue,  au  point  de 
vue  anatomo-pathologique,  une  exageration  de  ce  qu’on  observe 
souvent  a I’etat  normal,  chez  I’adulte  et  le  vieillard.  Ge  sont  des 
granulations  jaunes,  de  nature  encore  inconnue  et  siegeant  au  centre 
de  la  fibre,  autour  des  noyaux.  Elies  peuvent  etre  en  si  grande 
abundance,  dans  certains  coeurs  seniles,  que  la  coloration  du 
myocarde  en  devient  brune.  D’apres  la  couleur  de  ces  grains  de 
pigment,  on  presume  que  ce  sont  des  grains,  soit  d’hematine,  soit  de 
tout  autre  derive  de  I’hemoglobine  musculaire.  Elle  est  souvent  liee 
a un  amoindrissement  general  du  myocarde  (atrophie  pigmentaire). 

Dans  I’asystolie  on  observe  communement  cette  degenerescence 
qui  a ete  souvent  prise  pour  la  steatose. 

II  peut  y avoir  une  infiltration  pigmentaire  du  cceur  dans  la  mila- 
nose  simple,  mais  alors  les  grains  sont  noirs  ; ils  siegent  dans  le 
tissu  conjonctif  en  meme  temps  que  dans  le  tissu  musculaire,  et  ils 
sont  reunis  sous  forme  de  points  ou  d’ilots  (Cornil  et  Ranvier). 

R.  WURTZ. 


f 
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Definition.  On  entend  par  hypertrophie  du  cceur  I’augmen- 
tation  de  volume  de  cet  organe,  due  a I’hyperplasie  du  myocarde. 
L hypeitrophie  peut  fitre  pure,  sans  sclerose,  ou  accompagnee  de 
sclerose. 
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Historique.  L liypertrophie  du  ccBiir  u’est  bien  coiinue  fjiie 
depuis  le  commencement  de  ce  siecle ; eUc  a ele  I’objet  de  noml)reux 
travaiix  et  de  nombrenses  discussions.  II  y a eu  plnsieurs  phases 
distinctes  dans  son  liistoire. 

All  debut,  on  s’attaclia  surtout  a distinguer  macroscopiquement  les 
dilTerentes  formes  de  Phypertrophie.  Bertin  la  divisa  en  excentrique, 
concentrique  et  simple,  suivant  que  la  capacite  du  myocarde  est  aug- 
mentee,  diminuee  ou  normale.  Cette  division  de  Bertin  fut  combattue 
par  Cruveilhier  (1833),  qui  rejeta  I’existence  de  Phypertrophie  con- 
centrique ; il  montra  que,  chez  les  individus  morts  rapidement,  le 
cceur  est  energiquement  contracte,  ce  qui  peut  faire  croire  a une 
diminution  de  la  cavite;  mais  ce  n’est  qu’une  apparence;  en  effet  le 
coeur  se  laisse  distendre  par  le  doigt  introduit  dans  les  cavites  car- 
diaques. 

Cette  question  de  nomenclature,  dont  on  a quelque  peine  a con- 
cevoir  aujourd’hui  Pinteret,  fit  bientot  place,  avec  les  progres  de  Phis- 
tologie  pathologique,  a d’autres  discussions.  On  etudia  les  fibres 
cardiaques  au  microscope  et  le  probleme  suivant  se  posa  des  lors  : 
les  fibres  preexistantes  du  myocarde  sont-elles  simplement  hypertro- 
phiees,  oubienya-t-il  production  de  fibres  nouvelles?  Les  notions  que 
Pon  possedaitil  y a.quatre-vingts  ans  sur  Petiologie  de  Phypertrophie 
du  coeur  ont,  de  meme,  subi  une  evolution  marquee  et  se  sont  nota- 
blement  accrues.  Du  temps  de  Corvisart,  on  distinguait  Phypertro- 
phie essentielle(sorte  d’entite  morbide  d’ou  decoulaient  la  congestion 
cerebrate  et  la  disposition  apoplectique),  et  les  hypertrophies  secon-  ' 
daires  aux  lesions  du  coeur.  Plus  tard,  dans  le  groupe  des  hypertro- 
phies dites  essentieltes,  on  apprit  a connaitre  Phypertrophie  de  la 
grossesse,  celle  de  la  croissance.  Pour  ce  qui  est  des  hypertrophies 
secondaires,  on  acquit  cette  notion  que  non  seulement  les  lesions 
cardiaques  et  pulmonaires,  mais  celles  d’organes  abdominaux 
peuvent  amener  Phypertrophie  du  cceur.  En  meme  temps,  on  reconnut 
que  la  dilatation  predominait  souvent,  dans  ces  cas,  sur  Phypertro- 
phie. Enfin,  la  concomitance  si  frequente  de  la  sclerose  avec  Phyper- 
trophie du  cceur  dans  les  affections  renales  suscita  de  nombreux 
travaux.  Etudiee  par  Bright,  Traube, Potain,  Gullet  Sutton,  elle  a fait 
Pobjet  de  nombreuses  recherches  histologiques,  a la  suite  de  celles 
de  MM.  Debove  et  Letulle  (1880).  L’hypertrophie  brightique  est  encore 
un  sujet  de  discussion  et  constitue  actuellement  un  des  points  les 
plus  interessants  et  les  mieux  etudies  de  la  question. 

En  somme,  apres  avoir  tenu  pendant  longtemps  un  rang  conside- 
rable dans  Phistoire  des  cardiopathies,  Phypertrophie  a vu  son  im- 
portance diminuer.  Les  recherches  qui  ont  etabli  le  laMe  de  la  dilata- 
tion dans  les  symptdmes  rapportes  en  majeure  partieii  1 hypertrophic 
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et,  d’autre  part,  les  travaux  qui  ont  demontre  la  preponderance  de 
la  sclerose,  dans  les  lesions  que  Ton  considerait  comme  le  type  de 
I’hyperplasie  musculaire  du  cceur(hypersarcose),  ont  restreint,  d’une 
facon  considerable,  le  rangqu’elle  tenait  dans  la  pathologie  du  cceur. 

Anatomic  pathologique.  — Pour  apprecier,  sur  la  table 
d’amphitheatre,  I’augmentation  de  volume  du  cceur,  on  pent  avoir 
recours,  soit  a la  mensuration,  soit  a la  pesee.  Quelle  que  soit  la 
methode  employee,  il  faut  connaitre  exactement  les  dimensions  et  le 
poids  du  cceur,  a I’etat  normal.  Videdu  sang  qu’il  contient(ce  qui  est 
tres  important),  le  cceur  pese  219  a 250  grammes  (Cruveilhier), 
281  a 312  (Lobstein),  250  a 281  (Bouillaud).  II  y a done  une  grande 
variabilite  dans  le  poids  moyen  du  cceur,  suivant  les  individus,  et 
I’on  congoit  que,  si  I’hypertrophie  est  peu  marquee,  it  soit  difficile  de 
laconstater.  Les  dimensions  moyennessont : 28  centimetres  de  tour 


a la  base,  10  centimetres  de  hauteur  et  11  de  largeur. 

Dans  I’hypertrophie,  le  poids  variera  en  general  de  400  a 
700  grammes.  Rarement  ri’un  kilogramme,  il  sera  exceptionnellement 
de  2 kilogrammes.  Quand  le  cceur  pese  davantage,  e’est  qu’il  y a des 
caillots  dans  les  cavites.  Quant  aux  dimensions,  elles  seront  augmen- 
tees  d’une  fa?on  variable.  Les  dimensions  d’un  cceur  de  500  grammes 
seront  de  36  centimetres  de  circonference,  15  de  hauteur  et  24  de 
largeur.  L’hypertrophie  peut  etre  generalisee,  portant  sur  les  ven- 
tricules  et  les  oreillettes.  Le  cceur  est  enorme,  mais  non  deforme- 
on  a alors  I’aspect  classique  du  cceur  de  boeuf  {cor  bovinum).  Plus 
souvent,  une  seule  des  cavites  a ses  parois  augmentees  de  volume, 
et  il  y a alors  une  deformation  caracteristique. 

L’hypertrophie  du  ventricule  gauche  donne  a I’organe  une  forme 
a longee  et  ovalaire,  presque  cylindrique.  Le  ventricule  droit  est  com- 
ptetement  efface  derriere  le  ventricule  gauche  dont  il  semble  n’etre 
qu  un  appendice.  La  direction  du  cceur  devient  horizontale,  la  base  a 
droite,  la  pomte  a gauche.  Le  cceur  a pour  ainsi  dire  bascule  et  est 
couche  sur  le  diaphragme.  A la  section  on  trouve  une  paroi  epaissie 
ngide  ayant  de  1 centimetre  et  demi  a 3 centimetres  et  meme  davan- 
tage d epaisseur  (I’epaisseur  normale  est  de  1 centimetre). 

Le  ventricule  droit,  quand  il  est  hypertrophic  isolement,  donne  au 

cffiur  une  forme  elargie  et  non  plus  allongee.  La  pointe,  dans  ce  cas 

est  formee  par  le  ventricule  droit  aussi  bien  que  par  le  ventricule 

gauche  L-epa,sseur  de  la  paroi,  qui  est  normalementde  6 m 1 imtoe 
atteint  de  6 a 10  millimetres.  "niiimetres. 


Les  oreillettes  sont  beaucoup  moins  souvent  hypertronhiees  m.P 
es  ventricules.  On  a vu  cependant,  dans  quelques  cas  I’oreilleitP 
gau^hCeaUeindre  6 ™ilii„,etres  d'epaisseur!  le  lipie  de^iCisseu: 
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L’hypertrophie  s’accompagne  presque  toujonrs  d’un  certain  degre 
de  dilatation  : ainsi  I’ancienne  hypertrophie  excentrique  serait  la 
seiile  forme  reelle  de  Phyperplasie  du  myocarde,  d’apres  MM.  Potain 
et  Rendu*. 

Quand  a I’hypertrophie  du  coeur  s’ajoute  la  sclerose,  on  observe 
les  lesions  macroscopiques  que  nous  avons  decrites  a propos  de  la 
sclerose  du  coeur. 

Histologiquement,  I’hypertrophie  est  pure,  sans  sclerose,  ou  com- 
hinee  a la  sclerose.  Les  lesions  du  coeur  sclereux  ont  ete  etudiees 
plus  haut  (p.  224).  Celles  du  coeur,  atteint  d’hypertrophie  pure,  sont 
les  suivantes  : les  fibres  musculaires  s’epaississent;  leurs  dimensions 
augmentent,  ainsi  qu’on  I’a  constate  par  de  minutieuses  mensura- 
tions. Pour  Rindfleisch,  il  s’y  ajoute  egalement  une  augmentation 
numerique  des  fibres  cardiaques,  due  a une  division  de  ces  fibres. 
Chaque  cellule  musculaire,  a Petal  normal,  contient  un  noyau 
central.  Dans  les  myocardes  hypertrophies,  on  trouve  des  cellules 
avec  un,  deux  ou  trois  noyaux  places  en  ligne  a la  file  les  uns  des 
autres.  II  y aurait  done  hypertrophie  des  fibres  et  proliferation  du 
tissu  musculaire. 

Etiologie,  Pathogenie.  — Les  hypertrophies  du  coeur,  pures 
ou.  avec  sclerose,  reconnaissent  les  causes  suivantes,  que  nous  reu- 
nissons  dans  ce  tableau  : 


essentielles. 


A.  Hypertrophies  pures. 


secondaires. 


B.  Hypertrophie  avec  sclerose 


a.  Palpitations. 

b.  Croissance. 

c.  Grossesse. 

d.  Tumeurs  ahdominales. 

a.  Lesions  pulmonaires. 

b.  Lesions  cardiaques. 

c.  Affections  gastro-hepatiques. 

Affections  renales. 
Arterio-sclerose,  atherome. 
Anevrysme  aortique. 


A.  Hypertrophies  pures.  — I.  Hypertrophies  essentielles.  — Dans 
ce  groupe,  e’est  surtout  le  coeur  gauche  qui  est  le  siege  de  I’augmenta- 
tion  de  volume. 

a.  Les  palpitations  qui  amenent  I’augmentation  de  volume  du 
coeur  sont  dues  au  the,  au  vin,  au  cafe,  a Palcool.  On  les  observe 
dans  les  nevroses,  la  dyspepsie,  la  neuraslhenie,  dans  1 epuisemen 
nerveux  par  exces  veneriens,  et  chez  les  individus  qui  exercent 
des  professions  penibles  exigeant  des  efforts  soutenus.  La  maladie  de 


1.  Diclionn.  encyclop.  des  sciences  med.,  art.  Cceur,  p.439. 
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Basedow,  la  tachycardie  paroxystique  essentielle,  le  cceur  force, 
d^terminent  egalement  I’hypertrophie  dii  myocarde. 

II  y a toutefois  quelques  reserves  a faire  sur  I’importanceet  m6me 
peut-fitresur  la  rdalite  de  certaines  de  ces  hypertrophies : la  dilatation, 
la  sclerose  du  cceur  ne  sont  pas  des  elements  a negliger  en  pared  cas. 

La  pathogenie  de  cette  hypertrophie  est  facile  a saisir  : ainsi  que 
I’a  demontre  M.  Pitres*,  le  cceur  est  susceptible  de  se  fatiguer,  et  sa 
fatigue,  quand  it  y a eu  exageration  du  nombre  des  pulsations,  se 
traduit  par  une  diminution  dans  I’energie  des  systoles  et  par  une 
resistance  moins  grande  a la  distension.  La  circulation  intra-car- 
diaque  se  ralentit  et,  pour  maintenir  I’equilibre,  le  cceur  doit  se  con- 
tracter  plus  energiquement;  il  augmente  de  volume  et  a la  dilatation 
se  joint  I’hypertrophie  plus  ou  moins  compensatrice. 

b.  Les  palpitations  que  I’on  observe  souvent  a la  puberte  s’accom- 
pagnent  quelquefois  d’augmentation  de  volume  du  cceur.  Cette  hyper- 
trophie de  croissance  (G.  See)  resulterait  du  defaut  de  parallelisme 
entre  le  developpement  du  cceur  etceluides  autres  organes.Elle  serait 
physiologiqueet  pourrait  etre,  a ce  titre,  rapprochee  de  I’hypertrophie 
passagere  de  la  grossesse.  Mais  ici  encore  des  reserves  sont  neces- 
saires.  On  ne  doit  pas  oublier,  en  effet,  combien  il  est  difficile 
d’apprecier  cliniquement  si  les  dimensions  du  cceur  sont  exagerees 
par  rapport  au  degre  de  la  croissance.  Aussi  peut-on  penser  que  cette 
soi-disant  hypertrophie  passagere  releve  plutdt  de  la  dilatation  car- 
diaque.  Il  est  vrai  que,chez  des  sujets  rachitiques,ou  la  dilatation  est 
frequente,  I’hypertrophie  pourrait  survenir  consecutivement,  mais 
en  pared  cas  la  croissance  ne  serait  pas  en  cause  dans  la  pathogenie 
de  cette  lesion 


c.  Signalee  par  Larcher,  Meniere,  Blot,  I’hypertrophie  de  la  gros- 
sesse pent  etre  assez  marquee  pour  augmenter  le  poids  total  du  cceur 
d un  cinquieme.  Cette  hypertrophie  est  temporaire,  diminuant  apres 
1 accouchement.  M.  Duroziez  affirme  que  I’hypertrophie  persiste 
pendant  que  la  femme  allaite.  Suivant  lui,  les  grandes  multipares  ont 
un  cceur  plus  volummeux  que  cedes  qui  ont  eu  seulement  un  ou  deux 
enfants.  Elle  porte  sur  le  ventricule  gauche.  Elle  serait  determinPP 


cffiur  independantes  des  lesions 
t de  M.  Springer  sur  les  rapports 
et  des  maladies  du  cceur  (Thi^se 


16 


242  MALADIES  DE  L’APPAREIL  GIRCULATOIRE 

proprement  parler,  mais  une  simple  dilatation  des  vaisseaux  par 
pl6thore,  d’ou  dilatation  des  cavites  cardiaques. 

d.  Certaines  tumeurs  abdominales  ^ , en  particulier  celles  de 
l’ut6rus  (fibromes,  polypes)  ou  des  annexes  (kystes  de  I’ovaire,  etc.), 
s’accompagnent  d’hypertrophie  du  coeur.  Cette  augmentation  de 
volume  du  coeur  donnera  lieu  a des  symptdmes  marques,  pouvant 
aller  jusqu’k  I’asystolie.  Sa  pathogenie  est  encore  obscure.  G’est  pro- 
bablement  un  ph6nomene  d’origine  reflexe,  ayant  pour  point  de 
depart  une  excitation  des  filets  du  sympathique  abdominal,  gagnant 
le  bulbe  et  excitant  le  centre  bulbaire  du  coeur. 

II.  Hypertrophies  secondaires.  — Celles-ci  sent  de  beaucoup  les 
plus  frequentes.  Elies  se  produisent  par  le  mecanisme  des  compensa- 
tions, qui  est  le  suivant  : toutes  les  fois  qu’il  existe  un  obstacle  en 
amont  de  la  circulation,  soit  au  dedans,  soit  au  dehors  du  coeur,  la 
portion  de  cet  organe  qui  se  trouve  en  amont  de  I’obstacle  (par  rap- 
port au  cours  du  sang)  s’hypertrophie  pour  le  surmonter. 

a.  Les  lesions  du  coeur  (endocarde  et  pericarde)  sent  les  causes 
les  plus  frequentes  de  ce  genre  d’hypertrophie.  Les  retrecissements 
des  orifices  cardiaques,  les  insuffisances  valvulaires,  les  retrecisse- 
ments congenitaux  ou  acquis  de  I’aorte,  I’aplasie  arterielle  la  deter- 
minent.  La  pericardite  chronique,  la  symphyse  cardiaque  amenent 
I’hypertrophie,  par  la  gene  qu’elles  apportent  a la  contraction  du 
coeur;  la  dilatation  prend  aussi  dans  ce  cas  une  part  importante  a 
I’augmentation  de  volume  de  I’organe. 

b.  Les  lesions  chroniques  des  pounions  et  de  la  plevre,  I’emphy- 
seme,  la  bronchectasie,  la  bronchite  chronique,  I’asthme,  qui  en- 
travent  le  cours  de  la  petite  circulation,  ainsi  que  les  deformations 
de  la  poitrine  avec  ou  sans  deviation  du  rachis,  causent  secondai- 
rement  I’hypertrophie  du  coeur. 

c.  Enfin  les  affections  gastro-hepatiques,  la  lithiase  biliaire,  le 
saturnisme  chronique,  les  affections  douloureuses  de  1 estomac  et  de 
I’intestin,  etc.,  s’accompagnent  souvent  d’augmentation  de  volume 
du  myocarde.  Dilatees  d’abord  a la  suite  d’un  acces  de  colique  hepa- 
tique,  les  cavites  droites  peuvent  s’hypertrophier;  I’hepatique  devient 
un  cardiaque  et  peut  succomber  aux  accidents  asystoliques.  La 
pathogenie  de  ces  cardiopathies  secondaires  a ete  elucidee  par  les 
recherches  de  MM.  Arloing  et  Morel.  Les  excitations  des  voies  biliaires 
et  de  la  vesicule  en  particulier  produisent  une  vaso-constriction  des 
capillaires  pulmonaires,  d’ou  augmentation  de  tension  dans  I’artere 

B.  Hypeutrophie  avec  sclerose.  — Les  anivrysmes  de  laoite 


1.  StBiLEAU  (llevue  rfe  chirurgie,  1887,  p.  284). 
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peuvent  la  determiner.  L’existence  de  la  poche  developpee  produit 
un  obstacle  circulatoire.  G’est  le  retour  de  I’ondee  sanguine  vers 
le  coeur,  a chaque  systole,  qui  force  le  myocarde  a donner  un  sur- 
croit  de  travail. 

Dans  VatMrome,  la  rigidite  des  parois  et  meme  parfois  I’ossifica- 
tion  de  I’aorte  amenent  la  perte  d’elasticite  du  vaisseau.  Le  coeur, 
prive  de  cette  action  adjuvante  a son  bon  fonctionnement,  augmente 
de  volume. 

Enfin,  de  toutes  les  causes  qui  peuvent  amener  I’hypertrophie 
avec  sclerose,  le  mal  de  Bright  est  la  plus  importante  et  la  plus  fre- 
quente.  Bright  le  premier  et  Rayer  avaient  constate  que  les  nephrites 
chroniques  constituaient  une  sorte  de  predisposition  a Phypertrophie 
du  coeur.  On  a reconnu  depuis  que  c’est  surtout  la  nephrite  inter- 
stitielle  qui  s’accompagne  d’hypertrophie  cardiaque,  portant  princi- 
palement  sur  le  ventricule  gauche. 

Les  rapports  de  la  lesion  renale  et  de  la  lesion  myocardique  ont 
ete  compris  de  fa?ons  fort  diverses. 

D’apres  Rayer,  la  lesion  du  rein  etait  consecutive  a la  lesion  car- 
' diaque;  mais  on  sait  aujourd’hui  que  le  rein  cardiaque  dilTere  abso- 
lument  de  la  nephrite  interstitielle. 

Pour  d’autres  auteurs,  la  lesion  du  myocarde  est  consecutive 
a celle  du  rein.  Traube  a donne  de  ce  rapport  la  theorie  suivante  : 
Partant  de  cette  donnee  que  les  arteres  renales  ont  un  volume 
remarquable,  qu  elles  naissent  de  I’aorte  en  un  point  rapproche  du 
coeur,  il  en  deduit  que  1 atrophie  du  rein  amene  un  retrecissement 
du  champ  circulatoire  entrainant  une  augmentation  de  la  tension 
sanguine.  De  plus,  I’abaissement  de  la  secretion  renale  par  atrophie 
du  rein  concourt  a augmenter  cette  tension  et  a hypertrophier  le 
coeur.  Cette  theorie  est  insuffisante  5 la  sclerose  n’est  ordinairement 

y ^ souvent  de  I’emphyseme,  de  la  bronchite 
Mncomitante,  lesions  qui  peuvent  amener  Phypertrophie  cardiaque. 

^ Aussi  a-t-on  explique  cette  hypertrophie  par  une  elevation  de  la 
tension  arterielle  produite  par  d’autres  causes.  G.  Johnson  a invoque 
une  vaso-constriction  generate,  resultant  de  Pexcitation  des  centres 
vaso-moteurs  par  des  substances  nuisibles  (uree)  retenues  dans  le 
sang;  la  persistance  de  cette  excitation  amenerait  une  hypertrophie 
de  la  tunique  musculaire  des  petits  vaisseaux.  Pour  M.  Potain  c’est 
par  une  action  reflexe,  dont  le  point  de  depart  est  dans  le  rein  malade 
que  se  produit  le  spasme  des  petits  vaisseaux.  Pour  Gull  et  Sutton' 
Pobstacle  siege  dans  tous  les  capillaires  de  Porganisme,  alteres  par 
a llbrose  arlerio-capillaire.  Pour  Ewald,  U y aurail  exageralion  de 
la  tension  dans  le  systeme  glomerulaire,  hypertrophie  du  coeur  hv- 
pertrophie  des  arterioles.  ’ ^ 
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Enfin,  pour  d’autres  auteurs,  Phypertrophie  est  amenee  parune 
alteration  connexe  du  rein  et  du  coeur  ayant  mfime  origine  dans  Pun 
et  Pautre  organe  ; c’est  une  maladie  cardio-renale.  D’apres  MM.  De- 
bove  et  Letulle*,  il  y a en  meine  temps  une  sclerose  du  rein  et  du  coeur, 
s’accompagnant  dans  ce  dernier  organe  d’un  certain  degre  d’hyper- 
trophie. 

Quelques  recherches  experimentales  ont  ete  faites  en  vue  d’elu- 
cider  cette  question.  M.  Straus,  pratiquant  sur  des  cobayes  la  liga- 
ture d’un  des  ureteres,  amena  Patrophie  du  rein  correspondant,  et, 
au  bout  d’un  certain  temps,  Phypertrophie  cardiaque  portant  sur  le 
ventricule  gauche,  et  se  traduisant  par  une  augmentation  de  volume, 
de  consistance  et  de  poids  de  Porgane.  Des  experiences  de  Lewinsky, 
faites  sur  des  chiens,  donnerent  des  resultats  analogues.  D’apres 
Grawitz  et  Israel,  c’est  chez  les  animaux  vieux  et  malingres  que 
Pextirpation  d’un  rein  amene,  non  Phypertrophie  du  rein  oppose, 
mais  celle  du  coeur,  ou  bien  des  accidents  uremiques  sans  hypertro- 
phie  cardiaque  ®. 

Symptomatologie.  — Hypertrophies  dites  essentielles.  — 
L’hypertrophie  essentielle  a le  plus  souvent  un  debut  lentet  insidieux; 
a moins  que  le  coeur  n’ait  subi  une  certaine  augmentation  de  volume, 
il  est  extremement  difficile  de  la  diagnostiquer. 

Le  plus  souvent,  ce  sont  de  violentes  palpitations  qui  ouvrent 
brusquement  la  scene.  C’est  ce  que  Pon  constate  chez  les  soldats 
surmenes  par  des  fatigues  et  des  marches  excessives,  mais  il  s’agit 
plutht  dans  ces  cas  de  dilatation  que  d’hypertrophie.  C’est  egalement 
par  des  battements  de  coeur,  par  une  sensation  de  plenitude  et  de 
tension  dans  la  region  cardiaque  que  s’annonce  1 hypertrophie  de  la 
grossesse.  Nous  avons  deja  dit  que  cette  hypertrophie  esttemporaire. 
Dans  quelques  cas,  apres  des  grossesses  repetees  a courts  inter- 
valles,  Phypertrophie  peut  devenir  permanente  et  se  terminer  alors 
oar  Pasystolie.  Ce  sont  encore  des  palpitations,  plus  ou  moins  vio- 
lentes, qui  annoncent  et  constituent  le  debut  de  Phypertrophie  dite 

de  croissance.  , ,,  t 

Hypertrophie  des  cardiopathies.  — Ce  n est  que  quand  elle  est 

assez  marquee  que  Phypertrophie  du  coeur  donne  lieu  a des  signes 
physiques  hien  nets.  Dans  Phypertrophie  generalisee,  voici  ce  que 

Pon  peut  constater  : 

Inspection:  Il  y a une  voussure  d’autant  plus  grande  que  1 aug- 
mentation  de  volume  du  myocarde  est  plus  forte.  Elle  vane  suivanl 


1.  Deuove  et  LETULLE  (Arch.  g6n6r.  de  med.,  mars 

2.  STn^us  (Soc.  rfe  biologic,  1881,  p.  292)  - 7 gfs) 

Bd.I,  p.501)- — Giuwm  et  Israel  (Pirc/mms  Arc/im,  1879,  Bd.  LXX  11,  p.  ; 
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I’etat  de  resistance  et  d'elasticile  des  c6tes.  La  pointe  bat  dans  les 
sixieme,  septieme  et  huitieme  espaces  intercostaux  gauches.  Les 
battements  sont  forts;  ils  peuvent  se  percevoir  parfois  a travers 
les  vetements  du  malade.  Pour  mieux  percevoir  ces  battements,  il 
est  bon  de  faire  suspendre  un  instant  la  respiration  du  sujet. 

Palpation  : La  main  per^oit  un  choc  plus  ou  moins  conside- 
rable, pouvant,  dans  les  cas  extremes,  donner  la  sensation  d’un  coup 
de  marteau.  En  auscultant  le  malade,  chaque  systole  souleve  la  tete 
du  medecin. 

Percussion  : La  matite  cardiaque,  qui  normalement  est  de  4 a 
6 centimetres  carres,  pent  tripler  d’etendue.  II  faut  cependant  savoir 
que,  dans  certains  cas,  le  coeur  pent  etre  enfonce  dans  la  poitrine  et 
reconvert  par  une  lame  de  poumon.  La  percussion  donnera,  dans 
ces  cas,  des  resultats  negatifs. 

Auscultation : Dans  I’hypertrophie  des  cardiopathies,  en  dehors 
des  bruits  de  souffle  de  I’affection  causale,  on  constatera  l’intensit6 
considerable  des  bruits  du  coeur.  Cependant,  quand  le  volume  du 
coeur  est  enorme,  les  bruits  sont  sourds  et  comme  etouffes,  mal 
transmis  a I’oreille  grace  a I’epaisseur  des  parois  ventriculaires^. 

Le  pouls  est  generalement  regulier,  il  est  plein,  fort,  vibrant. 
Les  battements  des  arteres  du  cou  sont  visibles  a I’oeil  nu. 

A ces  signes  physiques  se  joignent  des  signes  fonctionnels  propres 
a I’hypertrophie.  Les  malades  ont  la  face  coloree,  les  yeux  brillants. 
Ils  ont  des  maux  de  tete,  des  bourdonnements  d’oreille;  ils  voient 
des  mouches  volantes  etsont  frequemment  tourmentes  par  des  acces 
de  palpitations  plus  ou  moins  violents.  Ces  signes,  il  faut  bien  le  re- 
connaitre,  sont  un  peu  perdus  au  milieu  des  autres  symptomes  des 
cardiopathies. 

La  marche  de  ces  hypertrophies  est  constamment  la  meme;  apres 
un  laps  de  temps  variable,  lorsque,  malgre  I’accroissement  de  vo- 
lume, la  contraction  du  coeur  est  devenue  insufflsante,  I’asystolie  ne 
tarde  pas  a survenir. 

Hypertrophies  partielles.  — L’hypertrophie  du  ventricule 
gauche  donne  lieu  a tons  les  symptdmes  que  nous  venons  d’enu- 
merer.  La  production  d’hemorrhagies  cerebrates,  qu’on  lui  a long- 
temps  attribuee,  en  est  en  realite  independante.  Il  y a dans  ces  cas 
des  lesions  concomitantes  de  I’appareil  cardio-vasculaire. 

L’hypertrophie  isolee  du  ventricule  droit  n’a  qu’un  symptome 
qui  lui  soil  particulier  : le  maximum  des  bruits  du  coeur  siege  vers  le 
bord  droit  du  sternum,  il  y a en  outre  accentuation  du  second  ton 


1.  On  a signale  des  bruits  metalliques 
auriculo-metallique  de  Filhos)  qui  sont 
qui  doivcnt  leur  timbre  a une  resonnance 


(cliquetis  mdtallique  de  Laennec,  tintement 
probablement  d’origine  extra-cardiaque  et 
gastro-intestinale. 
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pulmonaire;  le  pouls  n’a  pas  la  plenitude  qu’on  observe  dans  I’hy- 
pertropliie  du  venlricule  gauche.  De  plus,  si  la  valvule  Iricuspide 
s’est  laisse  forcer,  on  aura  les  signes  de  I’insuffisance  tricuspi- 
dienne. 

IIypertrophie  des  affections  gastro-hepatiques.  — Signalespour 
la  premiere  fois  par  MM.  Potain  et  Barie,  les  accidents  cardiaques 
de  la  colique  hepatique  peuvent  servir  de  type  dans  la  description 
de  I’hypertrophie  des  affections  gastro-hepatiques.  Ils  peuvent  6tre 
tres  variables,  dans  leur  degre  comme  dans  leur  gravite.  Le  debut 
est  marque  par  de  I’erethisme  du  coeur  : palpitations  plus  ou  moins 
violentes,  ou  ralentissement  des  pulsations,  ou  arythmie  du  coeur; 
les  battements  sont  irreguliers  et  d’intensite  variable.  Bientdt  sur- 
vient  un  bruit  de  galop  droit,  a maximum  xiphoidien,  et  les  autres 
signes  de  la  dilatation  des  cavites  droites.  On  observe  en  mfime 
temps  un  certain  degre  d’essoufflement  et  meme  de  la  dyspnee.  Si 
les  accidents  sont  portes  a leur  maximum  d’intensite,  on  a le  tableau 
de  I’asystolie  aigue,  qui  peut,  dans  certains  cas,  se  terminer  par  la 
mort.  C’est  a la  suite  d’un  certain  nombre  de  ces  acces  que  I’on  ob- 
servera  I’hypertrophie  du  ventricule  droit,  avec  les  symptomes  que 
nous  avons  decrits  plus  haut. 

Hypertrophie  brightique.  — L’hypertrophie  brightique  se  pre- 
sente avec  certains  symptomes  qui  lui  sont  propres,  et  qui  lui  con- 
stituent une  physionomie  clinique  particuliere. 

C’est  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche ; elle  s’accompagne 
done  d’une  augmentation  de  la  matite  cardiaque,  d’un  abaissement  de 
la  pointe,  mais  aussi  d’un  symptome  considere  comme  pathognomo- 
nique;  c’est  le  bruit  de  galop  de  Traube  dont  M.  Potain  a fait  une 
etude  particuliere.  II  s’entend  principalement  au-dessus  de  la  pointe, 
eiitre  le  bord  gauche  du  sternum,  le  second  espace  et  le  mamelon. 
II  est  constitue  par  un  bruit  surajoute,  et  non  par  un  dedoublement 
du  premier  bruit  (voir  p.  13).  Ce  bruit  surajoute  precede  immedia- 
tement  la  systole  ventriculaire,  et  donne  au  rythme  cardiaque  1 ap- 
parence  d’un  vrai  galop.  II  peut  etre  diastoligue  ou  presystolique. 
Quant  aux  rythmes  de  galop,  on  les  a schematises  sous  foime  de 
dactyle-oo,  ou  d’anapeste  ou-.  Actuellement  on  n’attache  plus 
d’importance  a la  valeur  semeiologique  de  ces  dilTerents  rythmes. 
Ces  differences  dans  la  place  que  le  bruit  surajoute  occupe  dans  la 
revolution  cardiaque  tiennent  a la  rapidite  ou  a la  lenteur  avec 
laquelle  le  cceur  se  remplit.  S’il  se  remplit  vite,  le  bruit  sera  diasto- 
lique;  c’est  ce  qui  se  passe  le  plus  souvent  dans  1 hypertrop  iie 
brightique.  D’apres  MM.  Cuffer  et  L.  Guinon‘,  le  bruit  de  galop  pre- 

1.  Cuffer  et  L.  Guinon  {Rev.  de  mddecine,  }ml\.  1886,  p.  561). 
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systolique,  qui  a le  rythme  de  I’anapeste,  correspondrait  a Phyper- 
trophie  avec  dilatation,  et  le  bruit  de  galop  diastolique,  qui  a le 
rythme  du  dactyle,  a I’hypertrophie  concentrique ; tous  deux  pour- 
raient  s’observer  chez  le  meme  malade,  la  dilatation  survenant  dans 
un  coeur  hypertrophic.  MM.  Cuffer  et  Barbillon  ont  attache  une  im- 
portance pronostique  considerable  au  bruit  de  galop  : presystolique, 
il  annoncerait  Pasystolie  (voir  p.  251,  note). 

Le  pouls  dans  Phypertrophie  brightique  rappelle  celui  de  Corrigan 
avec  une  detente  moins  brusque.  II  donne  au  sphygmomanometre 
une  tension  de  25  a 30  centimetres  de  mercure;  au  sphygmographe, 
une  ligne  d’ascension  verticale  suivie  d’une  chute  oblique.  A une 
periode  d’hypertrophie,  avec  tension  arterielle  exageree,  succede 
une  periode  de  dilatation,  avec  abaissement  de  la  tension,  qui 
peut  amener  ou  favoriser  le  developpement  des  phenomenes  ure- 
miques. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  Phypertrophie  cardiaque  ne 
laisse  pas  que  de  presenter,  dans  certains  cas,  des  difflcultes  serieuses. 
Quand  Phypertrophie  est  peu  marquee,  elle  ne  se  decele  par  aucun 
signebiennet.  Quand  elle  est  bien  developpee  etgeneralisee,  les  signes 
physiques  dont  nous  avons  donne  la  description  permettront  au  con- 
traire  de  la  reconnaitre  assez  facilement.  La  voussure,  la  matite 
precordiale,  Pabaissement  de  la  pointe  du  coeur  sont  cependant  des 
symptomes  communs  a d’autres  affections,  dont  il  faut  savoir  la  dis- 
tinguer. 

Dans  la  piricardite  avec  epanchement,  il  y a voussure,  matite  et 
dyspnee;  mais,  outre  qu’on  observe  des  antecedents  rhumatismaux 
dans  la  pericardite,  ainsi  qu’un  appareil  febrile  plus  ou  moins  mar- 
que, de  plus  Paffaiblissement  du  choc  de  la  pointe  et  la  perception 
de  ce  choc  au-dessus  du  niveau  inferieur  de  la  matite  ne  permettront 
guere  1 erreur.  Dans  Phypertrophie,  en  effet,  le  choc  se  per^oit  exac- 
tement  au  niveau  de  lalimite  de  la  matite.  Un  epanchement  pleure- 
tique,  1 empyeme  pulsatile,  Phydropericarde  se  distingueront  de  m6me 
par  leurs  signes  physiques. 

Dans  Van6vrysme  de  Vaorte,  la  matite  estlimitee  a la  base  du  coeur 
ou  1 on  constate  un  double  centre  de  battements,  un  bruit  de  souffle 
double  ou  simple,  etc. 

palpitations  dites  nerveuses  sontparfois  confondues  avec  Phy- 
pertrophie du  coeur.  Dans  les  palpitations,  on  n’observeni  voussure  ni 
matite  plus  etendue,  ni  deplacement  de  la  pointe  du  coeur.  La  marche 
des  deux  affections  est  le  plus  souvent  dissemblable.  II  ne  faudra 
pas  oublier  cependant  que  Phypertrophie  peut  survenir,  au  boutd’un 
certain  temps,  soit  que  les  palpitations  n’aient  ete  qu’un  signe  pre- 
monitoire,  soit  qu’elles  aient  entraine  Phypertrophie,  comme  le 
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veulent  certains  auteurs,  et  alors  on  la  constatera  par  ses  signes  phy- 
siques. 

Quant  a la  dilatation  du  coeur,  elle  est  souvent  impossible  a diffe- 
rencier  d’avec  I’hypertrophie.  D’abord  il  arrive  frequemment  que  ces 
deux  etats  morbides  coexistent;  en  dehors  de  ces  cas,  quand  il  y a 
dilatation  pure,  les  symptdmes  auxquels  cette  dilatation  donne  lieu 
objectivement  et  subjectivementrendent  la  confusion  bien  facile  (voir 
Van'ticle  Dilatation). 

La  valeur  s6m6iologique  de  I’hypertropbie  cardiaque  est  des 
plus  variables,  suivant  la  cause  qui  a amene  I’hyperplasie  du  myo- 
carde.  Ce  n’est  guere  que  dans  la  nephrite  interstitielle  d’une  part  et 
dans  les  maladies  valvulaires  que  sa  constatation  a une  importance 
considerable.  La  constatation  d’un  bruit  de  galop  et  des  signes  qu,e 
nous  avons  indiques  est  le  plus  souvent,  en  I’absence  de  I’albu- 
minurie,  un  des  signes  les  plus  precieux  qui  puissent  servir  au  dia- 
gnostic de  la  sclerose  renale.  Dans  les  maladies  valvulaires,  I’hyper- 
trophie cardiaque  joue  egalement  un  role  important,  mais  surtout  au 
point  de  vue  du  pronostic.  G’est  la  compensation  des  lesions 
assuree  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.  On  pent  dire  en 
general  que  le  developpement  d’une  hypertrophie  chez  un  malade 
atteint  de  lesions  valvulaires  est  favorable  (hypertrophie  providen- 
tielle  de  Beau)  en  ce  sens  qu’elle  permet  au  cceur  de  surmonter  les 
obstacles  qui  s’opposent  a la  circulation  du  sang.  Lorsque  le  cceur 
s’affaiblit,  on  pourra  y remedier,  pendant  quelque  temps  seulement. 
Mais  la  compensation  assuree  par  cette  hypertrophie  ne  dure  qu’un 
temps,  et,  a la  fin,  fait  place  a I’asystolie. 

Quant  a I’hypertrophie  avec  sclerose  et  a I’hypertrophie  brightique, 
son  pronostic  est  touj  urs  serieux.  Traduisant  une  localisation  car- 
diaque de  I’arterio-sclerose  generalisee,  ou  une  lesion  grave  du  rein, 
elle  se  termine  egalement  par  la  mort  a echeance  plus  ou  moins 
breve,  par  asystolie  ou  par  uremie.  Les  hypertrophies  pures,  essen- 
tielles  ont  un  pronostic  plus  benin.  Celle  de  la  grossesse  se  termine 
presque  toujours  par  le  retour  a I’etat  normal. 

Traitement.  — Traitee  autrefois  par  des  saignees  rep^ees, 
I’hypertrophie  du  cceur  a donne  lieu  a de  nombreuses  medications. 
On  a vu,  au  traitement  des  affections  valvulaires,  qu’fflrtel,  loin  de 
combattre  I’hypertrophie  dans  les  lesions  valvulaires,  cherchait,  au 
contraire,  a la  provoquer.  Sans  aller  aussi  loin,  on  pent  dire  que 
Ton  doit  s’efforcer  de  conserver  I’hypertrophie  intacte,  puisqu  elle 
assure  le  bon  fonctionnement  de  la  circulation. 

On  devra  eviter  tout  accroissement  de  travail  pour  le  cceur  et 
toute  fatigue  physique,  intellectuelle  ou  morale.  Les  exercices 
violents  seront  severement  proscrits.  Il  en  sera  de  mfime  des  douches 
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froides  et  des  bains  froids.  Le  the,  le  cafe,  le  tabac  seront  defendus. 
On  recommandera  un  regime  n’amenant  pas  la  constipation.  L air 
des  montagnes  rend  de  bons  services.  En  resume,  on  donnera  le 
moins  de  medicaments  possible.  S’il  y a de  I’erethisme  du  cceur,  il 
faudra  avoir  recours  a la  digitate,  mais  avec  beaucoup  de  circon- 
spection.  Enfin,  a la  premiere  menace  d’asystolie,  en  cas  d’oedeme 
ou  de  troubles  circulatoires,  on  recourra  aux  drastiques. 

R.  WURTZ. 


DILATATION  DU  CGEUR 


Historique.  — C’est  Lancisi  qui,  le  premier,  etudia  d’une 
fafon  methodique,  sous  le  nom  impropre  6! anevrysme  du  cceur, 
I’augmentation  de  capacite  de  cet  organe,  dont  plusieurs  obser- 
vateurs  avaient  auparavant  signale  des  cas  epars.  Mais  c’est  a 
Corvisart  que  revient  le  merite  d’avoir  nettement  dilferencie  les 
deux  etats  appeles  aujourd’hui  la  dilatation  avec  hypertrophic  et  la 
simple  dilatation  qui  s’accompagne  d’un  amincissement  des  parois 
cardiaques.  Corvisart  crea,  pour  designer  le  premier  de  ces  deux 
etats,  le  nom  d'anevrysme  actif,  et  pour  designer  le  second,  celui 
d’an^vrysme  passif.  Ces  termes  ont  disparu  de  la  nomenclature 
medicale,  mais  la  distinction  qu’ils  etablissaient  subsiste.  La  dila- 
tation avec  hypertrophic  a ete  decrite  dans  le  chapitre  qui  precede 
(c’est  Thypertrophie  excentrique);  nous  n’avons  done  a nous  occuper 
ici  que  de  la  seconde  forme. 

Anatomie  pathologique.  — Le  cceur  dilate  est  deforme  et 
globuleux.  Si  on  I’examine  en  place,  on  voit  qu’il  refoule  en  dehors 
les  deux  poumons,  dans  lesquels  il  se  creuse  une  excavation  pour 
loger  les  oreillettes,  et  dont  il  ecarte  les  languettes,  de  maniere  a se 
mettre  largement  en  rapport  avec  le  sternum  et  les  cartilages  costaux. 
Parfois  il  deprime  le  diaphragme  qu’il  repousse  vers  la  cavite  abdo- 
minale. 

Tantdt  la  dilatation  est  generate  et  porte  sur  les  quatre  cavites. 
Tantdt  elle  est  partielle  et  exclusivement  limitee  au  cceur  droit, 
surtout  au  ventricule.  Presque  toujours  d’ailleurs,  en  cas  de  dilata- 
tion generate,  il  y a predominance  dans  les  cavites  droites. 
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Le  cceur  dilate  renferme  des  caillots  abondants;  aussi  faut-il, 
pour  apprecier  son  poids,  Pen  debarrasser  completement  par  le 
lavage  : on  trouve  alors  que  le  poids  n’est  point  superieur  a la  nor- 
male.  Le  tissu  est  souvent  p&le,  jaunatre.  II  est  mou  et  flasque,  par- 
fois  a un  tel  point  que,  lorsqu’on  tient  Porgane  la  pointe  dirigee  en 
haut,  celle-ci  s’afTaisse  dans  Pinterieur  des  ventricules  en  laissant  a 
sa  place  une  depression. 

Une  section  de  Porgane  montre  que  ses  parois  sont  amincies  : le 
ventricule  gauche  peut  n’avoir  plus  que  3 et  mfime  1 millimetre 
d’epaisseur.  Les  piliers  du  cceur  sont  aplatis  et  moins  resistants;  les 
orifices  sont  elargis  au  point  de  devenir  insuffisants ; les  embou- 
chures des  veines  caves  et  des  veines  pulmonaires  sont  tres  agran- 
dies ; enfin  la  communication  des  deux  oreillettes  par  le  trou  de  Botal 
peut  etre  retablie. 

L’examen  histologique  du  myocarde  revele  diverses  alterations, 
telles  que  les  degenerescences  granulo-graisseuse  et  pigmentaire, 
ou  la  sclerose,  lesions  dont  nous  allons  voir  Pimportance  pathoge- 
nique. 

La  dilatation  du  cceur  n’est  pas  toujours  definitive;  elle  peut 
n’exister  que  d’une  faeon  passagere  et  ne  laisser  aucune  trace  visible 
a Pautopsie. 

fitiologie.  Pathog^nie.  — La  dilatation  transitoire  du  cceur 
tient  a des  causes  multiples*.  Elle  peut  resulter  : 1“  d’une  insuffi- 
sance  du  myocarde,  a la  suite  de  Pinflammation  de  ses  enveloppes 
sereuses ; 2"  cPun  trouble  survenu  dans  la  circulation  pulmonaire  ; 
3“  d’une  modification  de  la  circulation  generate.  C’est  dire  que  la 
dilatation  transitoire  du  cceur  peut  se  rencontrer  au  cours  d’un  grand 
nombre  de  maladies.  Elle  s’observe  a la  suite  d’une  indigestion, 
chez  les  dyspeptiques,  dans  les  affections  gastro-intestinales  et 
hepatiques®,  chez  les  albuminuriques,  dans  la  chlorose,  dans  le  sur- 
menage,  apres  de  grands  efforts,  brusques  et  violents,  qui  produisent 
un  exces  de  pression  veineuse,  apres  de  vives  emotions,  dans  un 
certain  nombre  de  maladies  aigues,  telles  que  fievre  typhoide,  pneu- 
monie,  bronchite  aigue,  etc.  Elle  survient  dans  les  endo-pericar- 
dites  aigues  et  dans  les  poussees  aigues  des  affections  valvulaires.  On 
Pa  vue  se  developper,  sans  doute  par  action  reflexe,  a la  suite  d’ex- 
citations  nerveuses  peripheriques,  apres  des  traumatismes  du  plexus 
brachial,  des  contusions  du  thorax  et  de  Pepigastre®. 


1.  Foubert,  Des  variations  passageres  du  volume  du  cmir  (These  do  Paris,  ISST). 

2.  Desthreaux,  Dilatation  cardiaque  d'origine  gaslrique  (These  de  Paris,  1879). 

3.  M.  Potain  a expliqud  la  dilatation  du  coeur  droit  dans  les  affections  gastro- 
hdpatiques  par  un  spasme  reflexe  des  capillaircs  du  poumon,  mettant  obstacle  d la 
petite  circulation. 
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La  dilatation  perrnanente  est  toujours  liee  a une  alteration  du 
myocarde  devenu  incapable  de  resister  a la  pression  sanguine.  En 
effet,  toutes  les  causes  capables  de  produire  I’hypertrophie  lors- 
qu’elles  agissent  sur  un  myocarde  resistant,  amenent  la  dilatation 
lorsqu’elles  s’exercent  sur  un  myocarde  alTaibli.  Aussi  n’observe-t-on 
guere  cette  dilatation  chez  I’enfant;  rare  chez  I’adulte,  elle  atteint 
surtout  le  vieillard  ou  du  moins  les  arterio-sclereux.  A cote  de  Tal- 
teration  de  la  fibre  musculaire  cardiaque  et  occupant  une  place 
importante  dans  la  patliogenie,  viennent  se  ranger  toutes  les  causes 
qui  augmentent  la  gene  fonctionnelle  du  cceur;  parmi  les  plus 
actives  il  faut  citer  : I’emphyseme  pulmonaire,  les  bronchites  et  les 
pneumonies  chroniques,  I’endocardite  etla  pericardite  chroniques,  les 
lesions  de  Torifice  mitral,  enfin  le  retrecissement  general  des  arte- 
rioles qu’on  observe  dans  I’arterio-sclerose  et  dans  le  mal  de  Bright. 

Symptomatologie.  — La  dilatation  cardiaque  transitoire 
passe  d’autant  plus  facilement  inapergue  qu’elle  s’accompagne  rare- 
ment  de  troubles  asystoliques  tres  accentues  ; c’est  done  un  examen 
attentif  et  methodique  du  cceur,  pratique  surtout  par  la  percussion, 
suivant  les  regies  indiquees  precedemment  (p.  10)  qui  seul  permettra 
de  la  reconnaitre.  II  revele  un  abaissement  de  la  pointe  qui  s’eloigne 
en  meme  temps  de  I’axe  normal  du  cceur;  le  deplacement  vertical 
r6pond  surtout  a la  dilatation  du  ventricule  gauche,  le  deplacement 
horizontal  a celle  du  ventricule  droit.  La  dilatation  du  cceur  gauche 
rejette  la  pointe  en  has  et  vers  la  droite,  celle  du  cceur  droit  la  devie 
a gauche  du  mamelon.  On  note  aussi  une  exageration  transversale  de 
la  matite  cardiaque  et  des  modifications  variees  de  la  forme  du  cceur 
appreciee  par  la  percussion. 

A I’auscultation,  on  pent*  entendre  un  claquement  exagere  des 
sigmoides,  surtout  a I’orifice  pulmonaire,  un  bruit  diastolique  sura- 
joute  aux  deux  bruits  normaux  et  qui  donne  au  rythme  cardiaque 
le  caractere  du  bruit  de  galop  ou  du  bruit  de  rappel  L 

Le  bruit  de  galop  s’entend  surtout  au  niveau  des  ventricules,  e’est- 
a-dire  un  peu  au-dessus  et  en  dedans  de  la  pointe.  Son  maximum 
siege  pres  de  la  pointe  s’il  repond  a la  distension  du  ventricule 
gauche,  et  presque  sous  le  sternum,  s’il  repond  a celle  du  ventricule 
droit.  Les  souffles  font  ordinairement  defaut,  et  meme  ceux  qui 
existaient  anterieurement  pourraient  disparaitre  sous  I’influence  de 
la  dilatation. 


1.  Ce  bruit  de  galop  diastolique  occupe  le  debut  du  grand  silence,  mais  il  peut 
en  occuper  la  fin  et  il  est  alors  presystolique.  D’apr^s  MM.  Cuffer  et  Barbillon 
[Arch.  gin.  de  medeeme,  1887),  le  bruit  diastolique  serait  I’indice  d’une  hvpertrophie 
concentrique,  et  le  bruit  presystolique  celui  d’une  hypertrophic  excentrique  avec 
menace  d asytolie.  h 
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II  y a qiielquefois  en  mfime  temps  des  signes  de  congestion 
passagere  du  foie,  divers  sympt6mes  d’insuffisance  tricuspidienne, 
des  palpitations,  une  sensation  d’oppression,  de  pesanteur  intra- 
thoracique,  une  impulsion  exageree  du  cceur. 

Dans  ces  cas  de  dilatation  passagere,  I’augmentation  de  volume 
se  fait  presque  brusquement,  tandis  que  la  diminution  est  lente.  Les 
dilatations  qui  surviennent  a I’occasion  d’une  maladie  aigue,  comme 
la  fievre  typhoide,  disparaissent  a la  convalescence. 

La  dilatation  permanente  du  cceur,  quand  elle  n’est  pas  masquee 
par  une  hypertrophie  compensatrice,  se  revele  par  les  modifications 
de  I’etat  du  cceur  indiquees  plus  haut,  par  la  petitesse  du  pouls,  par 
la  tendance  a la  stase  veineuse  generalisee  (distension  des  jugulaires, 
congestions  viscerales),  enfin  par  tous  les  phenomenes  de  Vasystolie 
a I’etude  de  laquelle  nous  renvoyons  le  lecteur. 

Cette  asystolie  traduit  I’insuffisance  tricuspidienne  qu’entraine 
fatalement  la  distension  excessive  du  cceur  droit.  Ajoutons  encore 
que,  pour  certains  auteurs,  la  dilatation  pourrait  provoquer  une 
insuffisance  fonctionnelle  des  autres  valvules,  ce  qui  est  plus  contes- 
table et  en  tout  cas  plus  rare. 

Diagnostic.  — La  dilatation  cardiaque  est  souvent  d’un  dia- 
gnostic delicat.  Transitoire,  elle  pent  etre  m^connue;  rien  n’indique 
d’autre  part,  avec  certitude,  qu’elle  ne  sera  point  definitive;  perma- 
nente, elle  est  d’observation  commune  chez  tous  les  asystoliques-  et 
ne  pent  passer  inaperfue. 

Dans  certains  cas  cependant,  lorsqu’elle  succede  a I’hypertro- 
phie  cardiaque,  il  peut  etre  difficile  de  determiner  a quel  moment 
elle  devient  predominante. 

La  pericardite  avec  epanchement  sera  distinguee  de  la  dilatation 
par  deux  caracteres  qui  n’appartiennent  pas  a celle-ci : la  matite  a 
une  forme  speciale  « en  brioche  »,  et  elle  s’etend  au-dessus  de  I’en- 
droit  oil  bat  la  pointe. 

Pronostic.  — II  est  toujours  serieux,  pour  la  dilatation  perma- 
nente du  moins,  puisqu’elle  mene  a I’asystolie  et  qu’elle  indique  le 
defaut  de  resistance  du  muscle  cardiaque. 

La  dilatation  transitoire  comporte  un  pronostic  beaucoup  moins 
grave;  mais  elle  doit  eveiller  I’attention  du  medecin,  car  elle  indique 
une  diminution  d’energie  dans  le  fonctionnement  du  cceur. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  dilatation  du  cceur  doit 
s’adresser  d’abord  a la  cause  de  la  lesion.  II  est  alors  surtout  efficace 
quand  il  s’agit  de  la  dilatation  transitoire.  On  doit,  suivant  les  cas, 
soigner  les  dyspepsies,  regler  I’alimentation  de  maniere  a en  eviter 
I’exccs,  proscrire  les  efi’orts  et  les  fatigues,  soumettre,  en  un  niot,  le 
malade  a une  hygiene  physique  et  morale  appropriee.  Il  faut,  s il  y a 
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lieu,  appliquer  le  traitement  des  affections  valvulaires,  donner  la 
medication  ioduree  dans  le  cas  d’arterio-sclerose. 

Lorsque  la  dilatation  permanente  aboutit  a I’asystolie,  la  digitale 
est  indiquee,  mais  seulement  si  la  fibre  cardiaque  est  suffisamment 
resistante;  sinon,  la  digitale  n’aurait  d’autre  effet  que  d’augmenter 
I’obstacle  qui  existe  a la  circulation  peripherique.  G’est  alors  qu’il  est 
utile  de  prescrire  la  cafeine,  a la  dose  de  50  centigrammes  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Enfin  on  tirera  souvent  un  grand  benefice  des 
saignees  locales  ou  generales. 

F.  DE  Grandmaison. 


ANEVRYSMES  DU  C(EUR 


Definition.  Historique,  — On  a vu  dans  le  chapitre  prece- 
dent quel  abus  les  auteurs  avaient  fait  du  terme  : anevrysmes  du 
ccBur.  Aujourd’hui,  on  n’applique  plus  cette  expression  qu’a  des 
lesions  tres  limitees  consistant  dans  la  dilatation  d’un  point  des 
parois  cardiaques  et  dans  la  formation  d’un  diverticule  communi- 
quant  avec  les  cavites  de  Tendocarde. 


La  premiere  observation  de  ces  lesions  remonte  a Galeati  (1757). 
Elies  ont  ^e  ^udiees  specialement  par  Breschet  (1827),  par  Roki- 
tansky; enfin,  la  these  de  Pelvet  (1867)  est  le  travail  le  plus  complet 
qui  ait  ete  fait  sur  cette  question. 


Les  anevrysmes  peuvent  sieger  sur  les  parois  du  myocarde  et  sur 
les  valvules  : d’ou  la  division  en  anevrysmes  parielaux  et  anevrysmes 
valvulaires.  On  a vu  d’une  fapon  tout  a fait  exceptionnelle  des  ane- 
vrysmes des  arteres  coronaires  qui  peuvent  se  rompre  dans  le  peri- 
c^Fclc* 

Anatomie  pathologique.  Pathogenic.  — Les  ane- 
vrysmes VALVULAIRES  s’observent  un  peu  plus  souvent  sur  la  valvule 
mitrale  que  sur  les  sigmoides  aortiques  II  n’en  existe  ordinairement 
qu  un.  Leur  volume  est  tres  variable;  il  en  est  qui  ont  seulement  les 
imensions  d un  gram  de  mil  et  I’on  en  a vu  qui  atteignaient  celles 
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d’un  CBuf  de  pigeon.  Tant6t  ils  s’ouvrent  dans  le  cceur  par  un  large 
orifice  et  out  une  forme  globuleuse  qui  les  a fait  comparer  par 
Bouillaud  a un  nid  de  pigeon;  tantbt  ils  sont  cylindriques  et  leur  ori- 
fice est  plus  etroit  que  le  fond.  L’orifice  de  communication  est  tou- 
jours  situe  sur  la  face  de  la  valvule  qui  supporte  la  plus  forte  pres- 
sion  sanguine  : face  ventriculaire  de  la  mitrale,  face  arterielle  des 
sigmoides  aortiques.  C’est,  en  effet,  dans  ce  sens  que  s’exerce  I’effort 
du  sang  lorsque  les  valvules  sont  fermees  et  que  le  cceur  se  con- 
tracte.  Ainsi,  le  sac  de  I’anevrysme  fait  saillie  dans  I’oreillette  s’il 
siege  sur  la  mitrale,  et  dans  le  ventricule  s’il  siege  sur  les  sigmoides. 

Les  parois  de  ces  anevrysmes  presentent  les  lesions  de  I’endo- 
cardite  chronique  : induration,  vegetations,  calcification.  Dans  les 
cas  recents,  les  parois  sont  formees  par  des  cellules  rondes, 
embryonnaires,  plongees  dans  une  masse  granuleuse  qui  ne  contient 
plus  ni  fibrilles  connectives,  ni  fibres  elastiques. 

Souvent  I’anevrysme  se  rompt  sous  le  choc  du  sang  et  I’on  trouve 
alors  un  orifice  de  dimensions  tres  variables.  Quelquefois  il  ne  sub- 
siste  plus,  comme  traces  de  I’anevrysme,  que  des  lambeaux  dechi- 


quetes  et  flottants. 

Ces  anevrysmes  ont  pour  cause  des  lesions  d’endocardite  aigue 
qui  affaiblissent  la  resistance  de  la  valvule  et  qui  evoluent  avec  assez 
de  lenteur  pour  permettre  a celle-ci  de  se  laisser  distendre  sans  se 
rompre.  Tant6t  la  valvule  enflammee  se  deprime  en  masse  sous  I’ef- 
fort  du  sang,  et  le  sac  anevrysmal  est  forme  par  toutes  les  couches 
qui  la  constituent;  tantot  elle  s’ulcere,  puis  se  laisse  distendre  au 
niveau  de  I’ulceration ; tantot,  enfin,laperte  de  substance  qui  permet 
la  formation  de  I’anevrysme  resulte  de  I’ouverture  d’un  abces  deve- 


loppe  dans  I’epaisseur  de  la  valvule. 

Les  ANEVRYSMES  PARiETAUX  siegent  surtout  dans  le  ventricule 
gauche*.  On  les  observe  principalement  a la  pointe  ou  encore  pres 
de  la  base,  en  arriere,  dans  une  sorte  de  cul-de-sac  compris  entre  la 
valvule  aortique  gauche  et  la  paroi  ventriculaire.  Enfin,  il  y a des  ane- 
vrysmes qui  se  developpent  sur  la  cloison  interventriculaire , dans 
I’espace  rectangulaire,  situe  a la  partie  superieure  de  cette  cloison  et 
au  niveau  duquel  les  deux  endocardes  sont  simplement  adosses. 

Ordinairement  petits  comme  une  noisette,  les  anevrysmes  parie- 
taux  peuvent  6tre  gros  comme  un  muf  de  poule  et  atteindre  e 
volume  du  cceur  lui-in6me;  les  plus  considerables  siegent  en  genera 
a la  pointe.  Ces  anevrysmes  sont  quelquefois  multiples. 


1.  On  conn.ll  quelqnes  c.  o.copCi.nn.ls 
Iriculo  droit  et  dans  1 oreillellc  gauche.  On  a ^ rinfundibulum 

sinus  de  Valsalva  s’dtendre  dans  la  cloison  mtcrventncula 
pulmonaire  (Dura.no,  Th6so  de  Lyon,  1883). 
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IIs  forment  une  cavite,  tantdt  globuleuse,  tantot  irreguliere  et 
disposee  en  diverticules.  A la  pointe,  ils  communiquent  en  general 
par  un  large  orifice  avec  le  ventricule  dont  ils  semblent  n’fitre  qu’une 
simple  dilatation.  Certains  anevrysmes  parietaux  sont  sacciformes 
et  s’ouvrent  dans  le  cceur  par  un  orifice  etroit,  indique  a Texterieur 
par  un  sillon  qui  donne  a I’ensemble  forme  par  le  ventricule  et  I’ane- 
vrysme  I’aspect  d’un  sablier.  Les  anevrysmes  de  la  cloison  sont  cylin- 
driques,  en  doigt  de  gant,  et  souvent  invisibles  a la  surface  du  cceur. 
Suivantle  siege  de  leur  orifice,  ils  peuventfaire  saillie  dans  Toreillette 
droite  ou  dans  le  ventricule  droit,  ou  bien  decoller  les  lames  de  la 
valvule  tricuspide  et  s’y  creuser  une  loge,  ou  proeminer  dans  I’infun- 
dibulum  ou  dans  Foreillette  gauche;  on  a vu  ces  anevrysmes  faire 
communiquer  entre  elles  les  quatre  cavites  du  cceur. 

L’orifice,  plus  ou  moins  large,  a la  forme  d’un  entonnoir,  d'un 
anneau,  d’une  fente.  Ses  bords  sont  constitues  par  un  bourrelet  lisse 
et  induce  ou  bien  ils  sont  dechiquetes. 

La  poche  presente  parfois  des  diverticules  ou  poches  secondaires, 
destinees  a se  confondre,  par  les  progres  de  leur  evolution,  en  une 
cavite  unique.  Elle  contient  du  sang  et,  quand  elle  est  ancienne, 
quelques  caillots  fibrineux  stratifies,  adherents  ou  decolles  en  cer- 
tains points  par  une  infiltration  sanguine.  Ses  parois  sont  formees  par 
I’endocarde  altere  ; on  y trouve  des  lits  de  cellules  plates,  separees 
par  des  faisceaux  conjonctifs  et  des  vaisseaux  sanguins ; dans  les  cas 
anciens,  elles  sont  fibreuses  et  calcifiees. 

Un  certain  nombre  d’anevrysmes  parietaux  paraissent  se  deve- 
lopper,  comme  les  anevrysmes  valvulaires,  par  le  mecanisme  de 
1 endocardite  aigue.  G est  notamment  le  cas  des  anevrysmes  de  la 
cloison  : la  structure  de  la  region  ou  ils  se  forment  d’ordinaire  est 
d ailleurs  semblable  a celle  des  valvules.  II  faut  ajouter  que  les  ane- 
vrysmes de  la  base  et  de  la  cloison  resultent  souvent  de  I’extension 
d’un  anevrysme  valvulaire. 


Dans  certains  cas,  le  developpement  des  anevrysmes  parietaux  se 
laitsuivantun  mode  chronique,  au  niveau  de  lesions  de  myocardite 
sclereuse  avec  atrophie  des  elements  musculaires.  On  a note  aussi  la 
steatose  cardiaque,  I’infarctus  du  cceur,  mais  surtout  I’arterite  des 
coronaires  a laquelle  serait  du,  dans  presque  tons  les  cas,  le  deve- 
loppement de  la  sclerose  du  myocarde  et  des  anevrysmes.  A I’appui 
de  cette  pathogdnie  on  a fait  valoir  la  grande  frequence,  etablie  par 
es  statistiques,  des  lesions  des  coronaires  dans  les  cas  d’anevrysmes 
parietaux,  I’age  des  malades  qui  depasse  en  general  cinquante  ans 
a predominance  dans  le  sexe  masculin,  la  predilection  pour  le  ven- 
tncule  gauche,  la  coexistence  hahituelle  d’atherome  surles  valvules 
cardiaques  et  dans  le  systeme  arteriel  rtoutes  conditions  qui  sont  bien 
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en  rapport  avec  la  presence  de  I’arterite  dans  les  coronairesL  C’est 
suivant  ce  mecanisme  que  se  forment  sans  doute  la  plupart  des  ane- 
vrysmes  de  la  pointe,  d’autant  plus  que  les  lesions  des  coronaires  et 
la  myocardite  sclereuse  sont  frequemment  localisees  en  cet  endroit. 

Suivant  une  opinion  anciennement  emise  et  que  M.  Rendu  a 
reprise  et  developpee  il  y a quelques  annees,  le  point  de  depart  de 
ces  alterations  sclereuses  limitees  pourrait  se  trouver  quelquefois 
dans  des  lesions  de  pericardite  chronique,  et  la  retraction  meca- 
nique  des  adherences  jouerait  un  certain  r61e  dans  le  processus  de 
dilatation.  Plusieurs  faits  justifient  cette  theorie^. 

Exceptionnellement  on  a vu  un  anevrysme  traumatique  se  deve- 
lopper  a la  suite  d’une  plaie  du  coeur. 

Symptomatologie.  Diagnostic.  Pronostic.  — II  est 
peu  de  lesions  dont  les  symptomes  soient  aussi  obscurs  que  ceux 
des  anevrysmes  cardiaques. 

Dans  certains  cas  aigus,  se  rapportant  surtout  a des  anevrysmes 
des  valvules  et  de  la  partie  superieure  de  la  cloison,  on  n’observe 
guere  que  des  accidents  d’endocardite  aigue,  presque  toujours  d’en- 
docardite  ulcereuse.  et  I’anevrysme  n’est  decouvert  qu’a  I’autopsie. 
La  communication  des  deux  cceurs  peut  etre  le  resultat  de  la  rup- 
ture de  la  poche;  en  pared  cas  il  est  rare  qu’elle  s’accompagne  de 
cyanose. 

Dans  les  cas  chroniques,  la  lesion  est  souvent  tout  a fait  latente, 
ou  bien  les  malades  presentent  I’ensemble  des  signes  qui  appartien- 
nent  aux  affections  chroniques  du  coeur.  Dans  quelques  cas,  enfin, 
on  a observe  certains  symptomes  qui  ont  paru  avoir  quelque  rapport 

avec  la  presence  des  anevrysmes. 

La  dyspnee,  d’abord  legere,  puis  plus  vive  et  apparaissant  sous 

forme  d’acces  avec  etourdissements,  vertiges  et  lipothymies,  n’a  rien 
de  special  et  fait  partie  de  la  symptomatologie  de  la  myocardite  scle- 
reuse. Il  en  est  de  meme  des  palpitations.  On  a signale  une  douleur 
precordiale,  presentant  parfois  les  irradiations  de  1 angine  de  poi- 
trine.  L’exploration  du  coeur  a montre  une  matite  etendue  dans  le 
sens  transversal,  une  impulsion  cardiaque  tantot  diminuee,  tantot 
exageree,  mais  contrastant  dans  ce  dernier  cas  avec  la  petitesse  du 
pouls  et  la  faiblesse  des  bruits  cardiaques  ; on  a note  une  inegalite 
tres  grande  de  cette  impulsion  du  coeur  d’un  moment  a I’autre,  enfin 
divers  signes  d’auscultation.  Les  bruits  normaux  sont  tantot  forts, 
tantot  faibles,  souvent  irreguliers,  parfois  assourdis  ou  eclatants.  n 


1.  Odriozola  (Th6se  de  Paris,  1888).  „ n <9fi81  — 

2.  Sainton  (Soc.  amlom.,m&i  1879,  p.  4-09).  — Jacqoet  Iggo 

Rendc  (Soc.  medic,  des  hopitaux,  9 dec.  1887).  - Macaigne  (Soc.  amiom.,  -9  janv.  189., 
p.  49).  — Bureau  {ihid.,  2 dec.  1892,  p.  736). 
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a trouve  un  dedoublement  du  second  bruit,  des  souffles  qui  parais- 
sent  souvent  en  rapport  avec  des  lesions  valvulaires.  M.  C.  Paul 
considere  comme  appartenant  en  propre  a Panevrysme  un  souffle 
systolique  de  la  pointe  se  prolongeant  pendant  la  diastole  U M.  Rendu 
a insiste  sui  1 existence  d un  bruit  de  galop  diastolique  a timbre 
clair  et  parchemine,  presentant  son  maximum  au-dessous  de  la 
pointe  et  se  propageant  vers  I’appendice  xiphoide. 

On  voit  qu’en  somme  le  diagnostic  ne  pent  guere  6tre  fait. 

Les  anevrysmes  du  cceur  ont  un  pronostic  fort  grave.  Les  ane- 
vrysmes  aigus  se  terminent  toujours  par  la  mort  qui  survient  soit 
par  1 endocardite  aigue  et  les  accidents  infectieux  qui  en  resultent 
soit  par  la  rupture  de  la  poche  et  les  troubles  auxquels  elle  donne 
lieu  en  etablissant  des  communications  anomales  entre  les  cavites 
cardiaques.  Les  anevrysmes  chroniques  guerissent  rarement  par 
1 obliteration  definitive  du  sac  au  moyen  des  caillots.  Ils  peuvent 
entrainer  la  mort  lente  par  asystolie,  ou  la  mort  subite,  soit  par  leur 
rupture  qui  se  fait  dans  le  pericarde  et  exceptionnellement  dans  la 
plevre,  soit  par  des  accidents  de  syncope  ou  d’angine  de  poi- 

Traitement.  — II  ne  pent  guere  etre  question  de  trailer  une 
lesion  dont  le  diagnostic  est  a peu  pres  impossible.  C’est  surtout 
ygiene  du  cceur  qui  aurait  quelque  chance  de  favoriser  la  guerison 
par  obliteration  du  sac  et  de  prevenir  la  rupture. 

F.  DE  Grandmaison. 


RUPTURES  DU  CCEUR 


Definition.  — On  entend  par  ruptures  du  cceur  les  solution^; 


1-  c.  Paul  {Soc.  mMc.  des  fwpitaux,  27  fevr.  1885,  p.  83). 
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£tiologie.  Pathog6nie.  — Ce  n’esl  pas  a dire  pour  cela  que 
le  Iraumalisme,  ce  mot  etant  pris  dans  son  sens  te  plus  large,  ne 
puisse  produire  de  verilables  ruptures  du  coeur.  On  a vu,  dans  des 
cas  assez  rares,  le  coeur  se  rompre  a la  suite  d’une  chute  d’un  lieu 
eleve  d’un  choc  \dolent  ou  d’une  pression  intense  exercee  sur  le 
thorax  (coup  de  pied  de  cheval,  ecrasement).  En  raison  meme  de  ces 
circonstances,  les  sujets  les  plus  exposes  a ces  ruptures  trauma^ 
tiques  sont  jeunes  et  du  sexe  masculin.  La  cause  immediate  de  la 
dechirure  est  sans  doute  I’elevation  brusque  de  la  tension  sanguine 
a I’interieur  des  cavites  cardiaques,  telle  que  celle  produite  par  la 
compression  des  gros  vaisseaux,  par  une  percussion  violente  du 

ccBiir* 

Les  ruptures  spontandes  s’observent  dans  les  deux  sexes,  un  peu 
plus  souvent  chez  I’homme,  mais,  a I’inverse  des  precedentes, 
presque  exclusivement  dans  un  age  avance,  au  dela  de  soixante  ans. 
Parfois  c’est  a I’occasion  de  mouvements  plus  ou  moins  vmlents  et 
d’elTorts  (toux,  vomissement,  defecation,  coit,  attaque  epileptique, 
acces  de  colere,  eclat  de  rire);  mais,  d’autres  fois,  c’est  sans  aucune 
cause  apparente,  et  meme  pendant  le  sommeil,  que  survient  la 
rupture.  Un  fait  certain  et  qui  explique  bien  Page  des  malades  ainsi 
one  le  peu  de  valeur  des  circonstances  occasionnelles,  c’est  que, 
contrairement  aux  ruptures  traumatiques,  les  ruptures  spontanees 
n’ont  pas  lieu  chez  des  sujets  sains  : il  estbien  eUbli  qu  en  pared  cas 
il  Y a loujours  des  alterations  plus  ou  moms  anciennes  du  cceur,  a la 
faveur  desquelles  se  produit  la  dechirure,  et  qui  consistent  en  : lesions 
valYulaires,  anevrysmes  du  cmur,  myocardites,  abces  sclerose,  infil 
Sron  gralsseuse  interstitielle.  L’alteration  des  arteres  coronai  s 
les  lesions  myocardiques  qui  en  sont  la  consequence,  en  particu 
•htoorrhagie  inlersmielle  et  I'inrarclus  du  cteur.  par  thrombose  ou 
irus  raremLl  par  emboUe,  el  le  foyer  de  ramoll.ssement  <|U,  en 
resulte  (myomalacia  cordis  de  Ziegler),  paraissenl  jouer  un  gran 

cavites  du  coeur.  _ TnnHU  nue  les  ruptures  trau- 

ruptures  spontanees  n aiiecieni  guu  epaisses, 

qu’en  eltel  les  parois  de  celle  eavile,  loul  en  etant  les  pms  p 

, G.  Bo»o.,  OOllOirmicns  to  or, ere.  c.rto,to  rl  leeior,.  Ou  uujoeorOe  (Thlsc 
de  Paris,  1888).  Odhiozola  (These  de  Pans,  1888). 
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sont  les  plus  siijettes  k ces  alterations  prealables  dont  I’importance 
vient  d’etre  signalee. 

A part  les  ruptures  des  piliers  et  des  tendons,  ce  sont  les  parois 
ventriculaires  qui  se  rompent,  tantdt  au  niveau  de  la  pointe  ou  de  la 
partie  moyenne,  tantot,  mais  moins  souvent,  a la  base,  sur  la  face 
anterieure,  pres  de  la  cloison.  La  rupture  se  fait  dans  le  pericarde  et 
I’on  trouve  alors  a I’autopsie  cette  sereuse  distendue  par  le  sang  dont 
la  quantite  depasse  parfois  500  grammes  L Lorsqu’on  a enleve  les 
caillots  qui  entourentle  cceur,  on  apergoit  la  dechirure  dont  la  forme, 
I’etendue,  la  disposition  sont  tres  variables.  Elle  a de  quelques  milli- 
metres a plusieurs  centimetres  de  longueur  5 elle  est  ordinairement 
parallele  aux  faisceaux  musculaires.  Entre  ses  levres  on  trouve  gene- 
ralement  un  caillot;  elle  est  dechiquetee,  frangee  et  bordee  par  le 
tissu  musculaire  ecchymose,  ramolli,  plus  rarement  dur  et  sclerose. 
Cette  decbirure  conduit  dans  un  trajet  oblique,  anfractueux,  qui 
s’ouvre  dans  I’interieur  du  cceur  par  un  orifice  interne,  souvent  plus 
petit  que  I’externe  et  dissimule  entre  les  piliers  L 

On  a vu  des  orifices  externes  multiples  communiquer  avec  un  seul 
orifice  interne ; on  a rencontre  aussi  des  ruptures  multiples  (deux  et 
meme  trois)  et  des  ruptures  incompletes,  interessant  une  partie  seule- 
ment  de  I’epaisseur  des  parois,  et  formant  soit  de  veritables  fistules 
borgnes  externes,  soit  de  simples  eraillures  sous-pericardiques.  Ces 
ruptures  incompletes  sont  un  argument  en  faveur  de  I’opinion  qui 
admet  la  possibilite  des  ruptures  progressives  et  en  plusieurs  temps  L 

M.  Meriden*  a observe  un  cas  tout  a fait  exceptionnel  de  rupture 
du  ventricule  droit  sans  epanchement  sanguin  dans  le  pericarde. 

Symptomatologie.  — La  rupture  du  coeur  entraine  souvent 
la  mort  d une  fagon  foudroyante  : le  malade  tombe,  quelquefois  en 
poussant  un  cri,  fait  quelques  respirations  incompletes,  quelques 
mouvements  convulsifs,  devient  tres  pale  et  meurt  en  quelques 
instants  {forme  foudroyante  ou  syncopale).  ^ 

Parfois  la  rupture  s’annonce  par  une  douleur  vive  derriere  le 
sternum,  a la  nuque  et  dans  le  bras  gauche;  cette  douleur  presente 
dans  son  acuite  comme  dans  ses  localisations,  les  caracteres  de 

tcuses  dans  ^ p'^rlrar'dt fo^de  irru ‘f 
parois  oardiaques.  lupture  des 

2.  On  a cqmpard  la  disposition  des  orifices  a cello  Hoc  ..1.,- 
tiles,  dans  lesqueltes  I’orifice  de  sortie  est  touiours  nlns  ^ ^ 

sente  1 orifice  d’entrde.  - interne  qm  reprd* 

3.  11  est  rare  quo  la  rupture  soit  prenarde  nar  nno  • . 

succede  a I’anevrysnie  paridtal  du  ciEur  i^cette  particuHritc  \"terne,  c’cst-a-dire 

qui  accompagne  I’andvrysrae  ct  qui  augmente  la^resistance  dela**  ®‘=^®‘’ose 

-i.  Soc.  mid.  des  hop.,  18  nov.  1892.  “ ‘I®  Paroi  (Oduiozola). 
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Pangine  de  poitrine.  II  s’y  joint  une  dyspnee  qui  pent  6tre  extreme, 
avec  angoisse;  il  y a quelquefois  une  sensation  de  rupture  cardiaque, 
de  I’engourdissement  des  membres,  du  refroidissement  des  extre- 
mites,  des  vomissements,  des  vertiges.  Puis  le  malade  tombe  en 
lipothymie  et  en  Syncope ; il  meurt  ainsi  en  un  temps  variable,  en 
quelques  heures,  soil  dans  une  premiere  syncope,  soit  apres  une 
serie  de  syncopes,  soit  dans  le  collapsus  algide  {forme  rapide). 

Enfin,  dans  quelques  cas,  les  prodromes  precedents  s amendent, 
puis  cette  remission  est  suivie  d’une  recrudescence  qui  se  termine 
par  la  mort.  Les  symptdmes  evoluent  alors  en  deux  temps  separds  par 
une  phase  d’accalmie,  et  il  y a tout  lieu  de  croire  que  cette  evolution 
Clinique  est  en  rapport  avec  la  marche  successive  des  phenomenes 
anatomiques  de  la  rupture^  {forme  progressive  ou  prolongee).  Ba.ns 
ces  cas,  la  survie  peut  etre  de  plusieurs  jours;  on  a cite  des  faits  ou 
elle  aurait  depasse  cinq  et  m^me  dix  jours;  mais,  vu  I’incertitude  des 
signes  qui  marquent  le  debut  de  la  rupture,  on  a pu  attribuer  a cet 
accident  des  symptomes  se  rapportant  simplement  aux  lesions 

anciennes  qui  le  precedaient  et  le  preparaient. 

Lorsque  la  mort  n’est  pas  foudroyante,  on  peut  noter  la  petitesse 
extreme,  I’irregularite  et  ^acceleration  du  pouls,  I’affaibhssement  des 
bruits  cardiaques  et  I’augmentation  de  la  matite  precordiale. 

La  mort  survient  par  anemie  cerebrate,  par  syncope,  et  surtout 
par  la  compression  qu’exerce  sur  le  cceur  I’epanchement  du  sang 
dans  le  pericarde,  comme  cela  a lieu  dans  les  plaies  du  cceur  On  a 
parle  de  la  possibilite  d’une  guerison,  mais  ces  cas  sont  passibles  de 

certmrms  o^ectm^^  Le  diagnostic  est  souvent  fort  difficile,  surtout 
dans  les  cas  foudroyants  ou  I’on  peut  croire  aux  autres  causes  de  la 

On'^nHongera  guere  en  pareil  cas  a une  hemorrhap  cerebrate 
qui  ne  tue  pas  aussi  brusquement;  Themorrhagie  bulbaire  rempht 
Leux  cette  condition.  La  rupture  du  diaphragme,  accident  fort  rare 
et  qui  survient  apres  un  effort,  donne  lieu  a une  dilatation  du  thorax 
avec  aplatissement  de  I’abdonien,  a des 

rwinac  rlv^nneioues  qui  predominent  sur  les  troubles  circulatoires. 
La  syncope  produile  par  d'autres  causes,  et  notamment  dans  le  cours 
d>a"s'cardiacu'es,  pent  dire  diff.cile  f "j: 

I’examen  du  cceur  pourront  aider  au  diagnostic. 
i.  A.  Robin  (Soc.  mddic.  des  hopilaux,  11  d6c.  1885,  p.  401) 
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On  pent  reconnaitre  parfois  les  ruptures  des  tendons  et  des 
piliers  aux  sympldmes  d’insuffisance  aigue  qui  apparaissent,  avec  des 
signes  stethoscopiques  tres  marques  et  divers  troubles  fonctionnels 
(dyspnee,  anxiete). 

Traitement.  — En  raison  de  la  soudainete  des  accidents,  le 
medecin  n’est  guere  appele  qu’a  donner  des  soins  a un  moribond  ou, 
plus  souvent  encore,  a constater  la  mort.  II  n’y  a meme  pas  de 
traitement  preventif  d’une  telle  lesion,  dont  rien  ne  pent  faire 
reconnaitre  I’imminence.  Lorsque  les  accidents  evoluent  assez 
lentement,  on  doit  calmer  la  douleur  et  la  dyspnee,  et  retarder  dans 
la  mesure  du  possible  la  syncope  fatale,  en  faisant  garder  au  malade 
le  repos  dans  la  position  horizontale,  en  appliquant  de  la  glace  sur 
la  region  du  coeur. 

F.  DE  Grandmaison. 
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Definition.  — La  thrombose  cardiaque,  ou  formation  de  caillots 
dans  le  coeur  pendant  la  vie,  n’est  qu’une  localisation  du  processus 
general  de  thrombose  qui  fera  I’objet  d’un  article  special.  G’est  done 
a cet  article  que  le  lecteur  devra  se  reporter  pour  tout  ce  qui  con- 
cerne  la  formation  de  la  thrombose  et  son  evolution;  nous  ne  pou- 
vons  etudier  ici  que  les  particularites  anatomiques  et  cliniques 
auxquelles  donne  lieu  la  localisation  intra-cardiaque  dece  processus, 
Historique.  — Pendant  longtemps  les  concretions  sanguines 
du  coeur  occuperent  dans  Tanatomie  pathologique,  sous  le  nom  de 
polypes  du  cceur,  une  place  des  plus  importantes.  G’est  que  I’on  con- 
fondait  les  veritables  concretions  sanguines,  developpees  pendant  la 
vie,  avec  les  caillots  qui  se  forment  apres  la  mort  et  qui  se  rencon- 
trent  sur  presque  tous  les  cadavres. 

Deja  Kerckring  (1671)  et  Morgagni  protestaient  contrecette  confu- 
sion et  s elevaient  centre  la  frequence  attribuee  a ces  polypes  Mais  il 
faut  arriverauxrecherchesfaitesau  debut  Hejce  siecle  pour  voir  s’eta- 
bhr  la  distinction  definitive  ,'entre  les  deux  [ordres  de  caillots  puis 
sous  I’lmpulsion  de  Virchow,  se  developper  et  prendre  corps  I’etude 
generate  de  la  thrombose  et  de  ses  consequences. 

fitiologie.  Pathog^nie.  — Les  conditions  qui  president  au 
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developpement  de  la  thrombose  sont,  d’une  fagon  tres  sommaire : 
1“  des  conditions  locales  consisLant  en  lesions  materielles  des  parois 
vascnlaires  et  stase  sanguine;  2“  des  conditions  generates  consistant 
en  des  alterations  du  liquide  sanguin  (infections,  cachexies).  Le  plus 
souvent  toutes  ces  conditions  sont  reunies.  Dans  le  cceur,  la  throm- 
bose se  developpe  surtout  au  cours  des  endocardites  aigues  et  chro- 
niques,  des  etats  asystoliques,  notamment  des  asystolies  d’origine 
pulmonaire  (congestions,  pneurnonies,  pleuresies),  dans  la  tubercu- 
lose,  le  cancer. 

Les  concretions  cardiaques  se  ferment  suivant  le  m6me  mecanisme 
que  toute  thrombose.  Les  remarques  qui  sepnt  faites  surle  role  qui 
revient  aux  agents  infectieux  dans  ce  processus  sont  egalement  appli- 
cables  a leur  pathogenie. 

Anatomie  pathologique. — Danslaplupart  des  autopsies,  on 
trouve  dans  le  cceur  des  caillots  plus  ou  moins  volumineux  qui  se 
laissent  aisement  detacher  et  ne  sont  adherents  en  aucun  point.  Ils 
remplissent  en  general  le  ventricule  droit  et  les  oreillettes,  surtout  la 
droite;  quant  au  ventricule  gauche.  Rest  ordinairement  vide  et  revenu 
sur  lui-meme,  hormis  le  cas  ou  il  s’esl  arrete  en  diastole,  par  example 
lors  d’une  syncope  mortelle.  En  tout  etat  de  cause,  c’est  dans  le  cceur 
droit  que  ces  caillots  cadaviriques  sont  le  plus  abondants.  Ils  pre- 
sentent  tous  les  caracteres  des  caillots  formes  in  vitro.  Tantot  ils 
consistent  en  une  masse  homogene,  molle,  humide,  ressemblant 
a de  la  gelee  de  groseille,  generalement  foncee,  lie  de  vin.  Tant6t 
ils  sont  formes  de  deux  parties  : Pune,  rouge,  cruorique,  occupant 
les  parties  declives  ou  se  sont  precipites  les  globules  rouges; 
Pautre,  superficielle,  decoloree,  translucide,  fibrineuse,  semblable 
a la  couenne  d’une  saignee.  Etant  donnee  la  position  habituelle  des 
cadavres  dans  le  decubitus  dorsal,  c’est  la  partie  postero-inferieure 
des  caillots  qui  est  cruorique  et  la  partie  antero-superieure  qui  est 
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Une  autre  categorie  de  caillots,  tres  frequemment  rencontres  sur 
les  cadavres,  comprend  ceux  qui  se  produisent  a la  periode  ultime 
de  la  vie  {caillots  agoniques).  Ils  siegent  de  preference  dans  les 
cavites  droites,  surtout  dans  Poreillette.  Ils  sont  tantdt  cruoriques  et 
flbrineux  tout  ensemble,  tantot  seulement  fibnneux,  opaques,  elas- 
tiques,  peuhumides,  quelquefois  stratifies;  leur  couleur  est  rosee, 
blanc  jaunatre,  verdatre  meme.  Aplatis  en  forme  de  membrane  ou 
allonges  en  rubans  qui  envoient  des  prolongements  dans  les  ^als- 
seaux,  ils  adherent  sur  quelques  points  a la  paroi  cardiaque  par  c es 
sortes  de  racines  qui  plongent  dans  les  interstices  des  ^olonnes  cha  - 
nues  (d’ou  le  nom  de  polypes)  el  qui  s’enchevdtreul, 
intrication  les  empeche  toutefois  de  se  detachei  sous 
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moderee.  Souvent  associes  a des  caiRots  cadaveriques,  dont  il  n’est 
pas  toujours  facile  de  les  distinguer,  ces  caillots  agoniques  ne  con- 
stituent pas  les  veritables  concretions  sanguines  du  coeur. 

Ce  sont  les  caillots  anciens,  les  plus  rares  a la  verite,  qui  repre- 
sentent  la  thrombose  cardiaque  proprement  dite.  Les  concretions  de 
cette  espece  sont  masquees,  en  general,  par  des  caillots  cadaveriques 
et  agoniques ; aussi  demandent-elles  a etre  cherchees.  Lorsqu’on  a 
detache  les  precedents,  elles  apparaissent  alors  sous  la  forme  d’une 
couche  flbrineuse  etalee,  stratifiee,  ou  de  vegetations  developpees  au 
niveau  d’un  point  malade  de  I’endocarde;  ou  bien  ce  sont  des  masses 
plus  ou  moins  volumineuses,  presentant  au  niveau  des  orifices  auri- 
culo-ventriculaires  un  etranglement  qui  repond  a I’empreinte  de  la 
fermeture  des  valvules,  et  envoyant  des  prolongements  qui  se 
moulent  dans  les  nids  des  valvules  arterielles  (prolongements  sig- 
moid es). 

Enfin  les  plus  interessantes  de  ces  concretions  anciennes  ont  ete 
decrites  par  Laennec  sous  le  nom  de  vegetations  globuleuses.  Elles 
siegent  surtout  a la  pointe  des  ventricules  et  dans  les  auricules. 
Generalement  petites  dans  ce  dernier  cas,  elles  sont  cachees  par  les 
colonnes  charnues,  entre  lesquelles  on  pent  les  faire  apparaitre  lors- 
qu’on retourne  I’auricule  en  doigt  de  gant.  Ces  concretions  ont  les 
dimensions  d’une  tfite  d’epingle,  d’un  grain  de  mil,  d’une  noisette. 
Exceptionnellement,  on  en  a vu  qui  atteignaient  la  grosseur  d’un 
oeuf  de  poule.  Leur  nombre  est  variable;  il  pent  aller  jusqu’a  une 
trentaine.  Gontrairement  aux  concretions  cadaveriques  et  agoniques, 
elles  adherent  assez  solidement  a la  face  interne  du  coeur,  soit  par 
un  pedicule  retreci,  soit  par  plusieurs  racines  qui  s’enfoncent  dans 
les  anfractuosites  de  la  paroi,  soit  par  une  large  base  qui  repond  k la 
surface  alteree  de  I’endocarde.  Leur  consistance  est  assez  ferme 
lorsqu’eRes  sont  peu  anciennes  ; elles  sont  coherentes,  mais  friables, 
et  se  laissent  ecraser  facilement  lorsqu’elles  ont  subi  des  pheno- 
menes  de  regression.  Parfois  alors  elles  sont  fluctuantes  et  con- 
tiennent,  au  centre  d’une  coque  ayant  la  consistance  du  blanc  d’oeuf 
cult,  une  cavite  remplie  d’une  masse  liquide.  Celle-ci  se  presente 
sous  trois  aspects  differents  : tantbt  elle  est  « semblable  a du  sang  a 
demi  hquide,  mais  de  couleur  trouble,  et  dans  lequel  il  semblerait 
que  I’on  eut  delaye  une  poudre  insoluble  : on  y trouve  quelquefois 
alors,  en  outre,  quelques  caillots  de  sang  pur  et  biencaille;  tantot 
elle  est  plus  opaque,  d’une  couleur  violet  pale,  d’lme  consistance 
pultacee  et  tout  a fait  semblable  a la  lie  de  vin  ; enfln  elle  est  quel- 
quefois  jaunatre,  opaque,  et  semblable  a un  pus  epais  a une 
bouillie  Claire,  et  evidemment  form^e  par  une  fibrine  decomposee 
semblable  a celle  que  I’on  trouve  dans  les  sacs  anevrysmatiques  » 
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(Laennec*)-  En  raison  de  ces  apparences,  les  concretions  de  celte 
derniere  sorte  ont  6te  decrites  sous  le  nom  de  kystes  fibrineux  a con- 
tenu  pui'iforme. 

Les  vegetations  globuleuses  sont  constituees  par  de  la  fibrine, 
dont  le  poids,  ainsi  que  I’a  constate  W.  Richardson,  est  parfois  supe- 
rieur  a celui  de  la  fibrine  contenue  dans  la  masse  sanguine  qui  rem- 
plirait  le  cceur  tout  entier  : c’est  la  une  preuve  de  la  formation  de 
ces  concretions  par  dep6ts  successifs,  pendant  la  vie.  La  portion 
fluide  centrale  contient  des  elements  sanguins  plus  ou  moins  alteres, 
des  leucocytes  granuleux,  un  detritus  granulo-graisseux,  des  cris- 
taux  d’hematoidine. 

L’evolution  ulterieure  de  ces  concretions  les  expose  a se  rompre, 
a se  detacher  et  a donner  lieu  a des  embolies.  En  cela  elles  ne  dif- 
ferent point  de  tons  les  caillots  vasculaires.  Mais  on  a beaucoup 
discute  la  question  de  savoir  si  elles  pourraient  parvenir  au  degre  le 
plus  eleve  de  1’evolution  d’un  thrombus,  si  elles  pourraient  subir 
I’organisation.  La  plupart  des  auteurs  Pont  nie ; Parrot  admet  theo- 
riquement  la  possibilite  de  cette  organisation,  dont  I’existence  ne 
repose,  d’apres  lui,  sur  aucun  fait  suffisamment  probant^. 

Symptomatologie.  Diagnostic.  — Les  caillots  agoiiiques, 
en  raison  des  circonstances  au  milieu  desquelles  ils  se  forment,  ont 
une  symptomatologie  obscure,  et  qu’il  n’est  pas  facile  de  degager 
des  divers  signes  de  I’agonie.  On  rapporte  a ces  caillots  I’apparition 
brusque  de  desordres  cardiaques,  consistant  surtout  dans  la  precipi- 
tation et  I’irregularite  des  battements,  dans  des  modifications  du  choc 
de  la  pointe  qui  est  tantot  affaibli  et  tantot  exagere.  La  production 
de  souffles  varies  est  encore  attribiiee  a fengagement  d’un  de  ces 
caillots  dans  un  orifice  qu’il  retrecit  ou  rend  insuffisant.  Le  pouls 
est  petit,  frequent,  intermittent.  Ces  troubles  circulatoires  s’accom- 
pagnent  de  dyspnee,  d’angoisse,  de  douleur  precordiale  ressemblant 
parfois  a I’angine  de  poitrine. 

En  general  ces  symptbmes  vont  en  s’aggravant  jusqu’a  la  mort, 
ou  bien  ils  s’attenuent,  puis  eclate  une  nouvelle  atteinte  qui  emporte 
le  malade.  Parfois  on  voit  apparaitre  des  signes  d’embolies  en  divers 
organes.  Enfm  la  mort  pent  survenir  subitement  avec  tout  le  tableau 
clinique  de  la  grande  embolie  pulmonaire  : il  est  impossible  et 
d’ailleurs  superflu  — en  pared  cas,  de  distinguer  la  thrombose  car- 
diaque  de  I’obstruction  del’artere  pulmonaire,  d’autant  plus  que  cette 
derniere  pent  resulter  d’une  coagulation  formee  dans  le  cceur  droit. 


1.  Tr.  de  V auscultation  mediate,  edit,  1826,  t.  I,  p.  631.  

2.  On  pent  rappeler  a cc  propos  les  rccherches  de  Ziegler  pour  qui  la  formalion 
des  vegetations  conjonctives  dans  I’endocardite  serait  consdcutive  au  ddpOt  d un 
hrombus  et  reprdsenterait  I’organisation  do  ce  thrombus  (p.  66,  note). 
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Les  concretions  anciennes  sont  ordinairement  compatibles  avec 
la  vie,  et  mfime  elles  ne  se  revelent  souvent  par  aucun  signe  : les 
vegetations  globuleuses  sont,  en  general,  des  trouvailles  d’autopsie. 
Cette  absence  de  symptdmes  est  expliquee  par  le  siege  habituel  de 
ces  caillots  en  dehors  des  orifices  et  de  leurs  valvules,  ainsi  que  par 
la  lenteur  avec  laquelle  ils  se  developpent.  Toutefois  ces  concretions 
peuvent  donner  lieu  a des  embolies  ayant  pour  consequences  la  gan- 
grene d’un  merabre,  le  ramollissement  cerebral,  I’apoplexie  pulmo- 
naire  dont  on  connait  la  frequence  dans  le  retrecissement  mitral. 
L’apparition  soudaine  de  ces  embolies,  jointe  a la  notion  des  circon- 
stances  qui  president  d’ordinaire  au  developpement  de  la  thrombose 
cardiaque,  pourra  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  ^ 

Le  pronostic  est  toujours  grave  : d’une  part,  parce  que  la 
thrombose  cardiaque  se  developpe  habituellement  chez  des  sujets 
atteints  d’une  affection  grave;  d’autre  part,  parce  que,  meme  dans 
les  cas  ou  elle  est  silencieuse,  elle  expose  constamment  les  malades 
aux  dangers  des  embolies.  Les  cas  donnes  comme  exemples  de  gue- 
rison  doivent  etre  tenus  pour  suspects,  en  raison  de  I’incertitude  du 
diagnostic. 

Le  traitement  ne  pent  etre  que  palliatif.  L’immobilite  est  for- 
mellement  indiquee.  On  cherchera  a moderer  la  dyspnee,  la  douleur 
et  I’angoisse  par  quelques  calmants. 

F.  DE  Grandmaison. 
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Sous  le  nom  d’ accidents  nivro-cardiaques,  nous  decrirons  une 
serie  d etats  morbides  dans  lesquels  les  troubles  cardiaques  et  les 
troubles  nerveux  sont  associes  et  combines  en  proportions  variables. 


1.  Dans  un  cas  medit,  MM.  Joffroy  et  Achard  ont  vu,  chez  un  malade  atteint 
d affection  milrale,  survenir  brusquement  les  signes  d’une  embolie  de  I’artere  hume- 
rale  gauche  : impotence  du  membre,  douleurs,  suppression  du  pouls,  refroidissement 
puis  cyanose  et  developpement  d’une  gangrene  sfeche  de  la  main,  qui  s’elimina 
complMcment  au  niveau  du  poignet;  on  dut  seulement  seclionner  quelques  tendons 
pour  achever  la  separation  de  la  partie  necrosee.  Le  malade  dtant  mort  quelques 
? ‘1®  J’embolie,  on  trouva,  outre  I’obliteration  de  l’h2md?ale 
des  vegetations  globuleuses  dans  le  coeur,  notamment  dans  I’auricule  gauche.  ’ 
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mais  parfois  cle  telle  fagon  qu’il  n’est  pas  facile  de  decider  lesquels 
sent  preponderants  ou  primilifs. 

Ces  accidents  comprennent : 

1“  Les  ^ac/t?/card!^es,  parmi  lesquelles  la  tachy cardie paroxystique 
essentielle  merite  une  description  particuliere; 

2®  Les  palpitations; 

3®  Le  pouls  lent  permanent; 

4®  La  syncope; 

5®  L’angine  de  poitrine. 


TACHYCARDIES 

Definition.  — On  donne  le  nom  de  tachycardie  a une  modi- 
fication du  rythme  cardiaque,  caracterisee  essentiellement  par  une 
acceleration  notable  et  souvent  extreme  des  battements  du  cceur. 
Mais  il  faut  immediatement  ajouter  que  la  tachycardie  est  un  pheno- 
mene  objectif,  perceptible  au  medecin  et  per^u  par  lui,  ce  qui  permet 
de  la  distinguer  des  palpitations,  lesquelles  sont  avant  tout  un 
symptome  subjectif,  senti  d’abord  par  le  malade.  Dans  les  palpi- 
tations, en  effet,  le  malade  sent  battre  violemment  son  coeur  et,en 
souffre;  par  contre,  I’acceleration  des  pulsations  cardiaques  pent 
etre  considerable  sans  que  le  patient  en  eprouve  la  moindre  douleur 
locale. 

Tachycardie  et  palpitations  sont  done  deux  phenomenes,  deux 
etats  morbides  distincts,  que  Ton  est  en  droit,  cliniquement,  de  dis- 
socier  et  de  distinguer  Tun  de  Tautre.  Mais  il  importe  de  se  souvenir 
qu’ils  coexistent  frequemment,  le  plus  souvent  peut-etre,  tout  en  gar- 
dant  leur  individualite  propre  et  leur  valeur  semeiologique  speciale. 

Historique.  — LTiistoire  des  tachycardies  est  relativement 
courte,  car  les  notions  exactes  que  Ton  en  possede  sont  acquises 
depuis  peu.  Avant  I’annee  1882,  epoque  a laquelle  Gerhard  et  Preeb- 
sting  firent  une  premiere  revue  d’ensemble  sur  les  conditions  qui 
favorisent  I’acceleration  des  battements  du  cceur,  et  lui  donnerent  le 
le  nom  qu’elle  porte  actuellement  (tachycardie,  de  : Tax«is,  vite,  et 
xapSia,  coeur),  ce  symptome  fut  peut-6tre  observe  souvent,  mais  au 
hasard,  sans  que  I’on  tentat  de  I’isoler  des  nombreux  etats  morbides 
au  cours  desquels  il  apparait  surtout.  La  grande  diversite  des  deno- 
minations proposees  prouve  I’ignorance  ou  I’on  etait  de  ses  pnncipaux 
caracteres  cliniquesL  Le  memoire  de  Preebsting  devint  le  point  de 
depart  d’importanles  recherches. 

1.  Synonymie  : Sychnospliyxie  (Spring),  - palpitations  do  coeur  (Romberg),  - 
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- Gilons  parmi  les  travaux  ayant  trait  a la  tachycardie,  envisagee 
comme  un  phenomene  isole  : ceux  de  M.  Letulle*,  do  M,  Huchird  , 
une  importante  etude  de  M.  Rommelaere  sur  ^acceleration  cardiaque 
extreme^,  le  memoire  de  M.  Clement"  sur  la  tachycardie  symptoma- 
tique  de  la  menopause,  le  travail  de  M.  Merklen^  sur  la  tachycardie 
dans  I’adenopathie  tracheo-bronchique  et  dans  la  coqueluche.,  celui 
de  Bristowe  (1888)  sur  les  tachycardies  physiologiques, 

Le  memoire  de  M.  Bouveret  parait  alors  (1889).  Get  auteur  isole 
du  groupe  des  tachycardies  symptomatiques  une  variete  speciale,  a 
laquelle  il  donne  le  nom  de  tachycardie  paroxystique  essentielle, 
qui  merite  une  place  a part  dans  I’etude  des  troubles  de  I’innervation 
du  ccEur®. 

En  ces  dernieres  annees,  il  convient  de  citer  les  noms  de  M.  Tala- 
mon,  de  M.  Vincent’  qui,  dans  une  these  inspiree  par  M.  Huchard, 
etudie  la  valeur  semeiologique  et  pathogenique  des  tachycardies,  de 
Larcena®  qui,  dans  une  etude  d’ensemble,  met  au  point  les  notions 
acquises  sur  cette  question. 

Division.  — La  tachycardie  apparait  dans  deux  conditions  bien 
differentes  : ou  bien  I’acceleration  des  battements  du  coeur  est  secon- 
daire,  symptomatique,  et  survient  au  cours  ou  a la  fin  des  maladies 
les  plus  variees ; ou  bien  elle  est  essentielle,  c’est-a-dire  tout  a fait 
ind^pendante,  soit  d’une  lesion  cardiaque  pr6existante,  soit  d’une 
affection  generate,  et  c’est  a cette  variete  que  I’on  donne  le  nom  de 
tachycardie  paroxystique  essentielle,  I’association  de  ces  deux  epi- 
thetes  signifiant  que  la  maladie  precede  par  crises  et  que  rien  dans 
le  passe  du  malade  n’en  peut  expliquer  la  genese.  Elle  prend  alors  la 
forme  d’une  nevrose  distincte. 

Sans  empieter  sur  I’etude  pathogenique  qui  sera  traitee  a son 
temps,  il  importe  des  I’abord  d’exposer,  dans  ses  grandes  lignes, 
I’origine  probable  du  syndrome  clinique.  La  tachycardie  semble  se 
resoudre,  en  derniere  analyse,  en  un  trouble  survenu  dans  I’innerva- 
tion  cardiaque.  Il  est  vrai  qu’etant  donnees  les  sources  multiples 
d’innervation  du  cceur,  en  meme  temps  que  I’extreme  complexite  des 

hyperesthdsie  cardiaque  (Moon),  — angine  de  poitriiie  regulatrice  (Eulenburg),  

activitd  effrenee  du  coeur  (Rohrig),  — hyperkiniisie  cardiaque  (Bamberger). 

1.  Troubles  fonctionnels  du pneumogaslrique  (Tli6se  d’agrcg.,  1883). 

2.  Synergies  morbides  du  pneumogaslrique  [Union  medicale,  1883). 

3.  Bruxelles,  in-8°,  1883. 

4.  Tachycardie  de  la  mdnopause  [Revue  de  medecine,  1885). 

5.  SocUte  medicale  des  hopitaux,  1887. 

6.  L’historique  de  la  tachycardie  paroxystisque  essentielle,  posterieurement  au 
memoire  de  M.  Bouveret,  sera  expose  plus  loin,  au  debut  de  I’dtude  de  cette  nevrose 
speciale. 

7.  Vincent  (These  de  Paris,  1891). 

8.  Larcena,  Des  tachijcardies  (Th6sc  de  Paris,  1891). 
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causes  qui  peuvent  influencer  cette  innervation,  constater  cette  modi- 
fication nerveuse  n’elucide  guere  le  probleme.  Aussi  faut-il  avouer 
qu’a  I’heure  actuelle,  on  ignore  encore  presque  completement  I’origine 
certaine  des  tachycardies  (essentielles  ou  symptomatiques). 

La  physiologie  nous  apprend  que  le  pneumogastrique  est  un  nerf 
d’arret  du  coeur,  et  que  sa  section,  supprimant  son  action  modera- 
trice,  suffit  a provoquer  I’acceleration  des  mouvements  cardiaques. 
La  pathologie  enseigne  a son  tour  que  le  nerf  vague  peut  etre  atteint, 
soit  au  niveau  de  ses  extrernites,  soit  sur  son  trajet,  soit  au  niveau 
de  son  origine  bulbaire.  Une  lesion  en  un  de  ces  points  pourra  done 
entrainer  a sa  suite  le  symptome  special  dont  nous  nous  occupons. 

D’un  autre  cote,  on  sait  que  I’excitation  des  filets  sympathiques 
qui  vont  de  la  moelle  cervicale  au  coeur  determine  facceleration  des 
mouvements  de  ce  dernier.  Le  grand  sympathique  pourrait  done,  a 
son  tour,  entrer  en  ligne  de  compte  dans  I’explication  du  phenomene 
morbide.  II  est  probable,  cependant,  que  ce  nerf  doit  etre  en  cause 
moins  souvent  que  le  premier,  car  les  recherches  experimentales 
nous  enseignent  que  I’excitation  du  sympathique  peut  difficilement 
produire  deuxou  trois  cents  pulsations  cardiaques  par  minute,  chiffre 
habituellement  atteint  dans  presque  toutes  les  varietes  de  tachy- 
cardies. 

De  plus,  le  coeur  possede  plusieurs  centres  nerveux  ganglion- 
naires,  dont  I’un  (ganglion  de  Ludwig,  place  dans  la  cloison  inter- 
auriculaire)  exercerait  une  action  frenatrice  a I’egard  des  deux  autres 
(ceux  de  Remak  et  de  Bidder). 

Les  ganglions  peuvent-ils  devenir,  par  leurs  lesions,  la  source 
d’une  acceleration  anomale  des  pulsations  cardiaques?  Cela  est  au 
moins  peu  probable;  car,  actuellement,  si  les  notions  physiologiques 
que  I’on  possede  sur  ces  centres  sont  fort  incompletes  (beaucoup 
d’auteurs  nient  qu’ils  aient  un  role  different  les  uns  des  autres),  les 
connaissances  pathologiques  que  I’on  en  possede  sont  a peu  pres 
nulles. 

Enfin,  les  centres  nerveux,  la  moelle  cervicale  et  surtout  le  bulbe, 
peuvent  k leur  tour  influencer  les  mouvements  du  coeur.  Ont-ils  une 
part  preponderante  dans  la  genese  des  tachycardies?  C’est  vraisem- 
blable  pour  la  tachycardie  paroxystique  essentielle;  mais  c’est  encore 
une  hypothese. 


TACHYCARDIES  SYMPTOMATIQUES 

Description  du  symptome.  — L’acceleration  des  battements 
du  coeur  est  le  phenomene  capital ; le  nombre  de  ceux-ci  oscille 
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communement  entre  120  et  160;  quelquefois,  mais  rarement  dans  la 
tachycardie  secondaire,  ce  nombre  attGint  200  pulsations  par  minutGi 
Les  battements  sont  reguliers  le  plus  souvent;  le  rythme  est  normal. 
Parfois  (ce  phenomene  qxiste  aussi  dans  la  tachycardie  essentielle)  le 
premier  et  le  second  bruit  deviennent  egaux;  le  petit  et  le  grand 
silence  s’egalisent  aussi  : c’est  le  rythme  du  cceur  foetal  ou  embryo- 
cardie.  L’oreille  per^oit  alors  une  sensation  analogue  a celle  que 
produit  le  tic  tac  d’une  montre.  L’embryocardie  n’est  pas  forcement 
associee  a la  tachycardie;  elle  releve  plutot  des  lesions  de  la  fibre 
cardiaque  et  de  I’abaissement  de  la  pression  arterielle,  et  comporte, 
de  ce  fait,  un  pronostic  grave.  La  matite  cardiaque  est  assez  souvent 
exageree,  par  suite  de  la  dilatation  du  coeur. 

Le  poufs  est  naturellement  plus  frequent,  parfois  il  est  plein  et 
regulier.  Tres  souvent,  I’abaissement  de  la  tension  arterielle  est 
extreme ; il  est  sensible  au  doigt,  pent  etre  constate  au  sphygmoma- 
nometre;  il  doit  etre  considere,  dans  certains  cas,  comme  la  cause 
unique  de  la  tachycardie. 

Cette  alteration  du  rythme  du  cceur  peut  atteindre  une  grande 
intensite  sans  provoquer  de  gene  veritable,  non  plus  que  d’accidents 
secondaires.  Presque  toujours  elle  s’accompagne  d’une  serie  de  phe- 
nomenes  morbides  affectant  les  differents  appareils.  Les  malades 
ressentent  alors  une  angoisse  precordiale  vive,  de  I’oppression,  de 
la  douleur,  des  palpitations,  de  I’anxiete  respiratoire.  La  dyspnee  est 
frequente  et  peut  se  compliquer  d’acces  de  suffocation ; les  mouve- 
ments  respiratoires  se  repetent  alors 40  ou  50fois  par  minute.  Une  toux 
seche  et  frequente  est  souvent  observee ; les  troubles  de  la  voix  (raucite 
et  aphonie)  existent  surtout  dans  les  tachycardies  par  compression. 

Yiennent  aussi  des  troubles  digestifs  (nausees,  vomissements), 
renaux  (oligurie,  albuminurie),  cerebraux  (cephalees,  insomnies);. 
enfm  I’asystolie  apparait  avec  son  cortege  symptomatique  ordinaire : 
ascite,  oedemes,  congestion  pulmonaire,  etc. 

Ces  differents  phenomenes  sont  souvent  produits,  non  par  la  tachy- 
cardie elle-m6me,  mais  par  la  maladie  dont  I’acceleration  des  batte- 
ments du  cceur  n’est  qu’un  symptome  plus  ou  moins  durable  (lesion 
valvulaire,  myocardite). 

Par  contre,  la  tachycardie  peut-elle  entrainer  par  sa  longue  duree 
des  alterations  cardiaques  (myocardite  trophique)?  Certains  au- 
teurs ont  admis  I’existence  de  filets  trophiques  dans  le  nerf  vague. 
D’autres  (Wassilief)  pretendent  avoir  constate  la  degenerescence 
graisseuse  des  fibres  musculaires  k la  suite  de  la  nevrite  du  pneumo- 
gastrique.  En  tout  cas,  ces  faits  sont  rares,  car  les  lesions  nerveuses 
elles-memes  (nevrite  parenchymateuse,  hyperemie  et  congestion  du 
nerf)  ne  sont  qu’exceptionnellement  rencontrees. 
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Marche.  — Les  lachycardies  symplomatiques  se  presentent 
sous  deux  formes  dilTerenles  : lantdt  passageres  et  par  acces,  tantdt 
permanenles.  Dans  les  maladies  de  I’appareil  circulaloire,  dans  les 
maladies  generales  et  dans  les  nevroses,  elles  precedent  de  Pune  ou 
Pautre  fagon.  Dans  les  tachycardies  reflexes,  la  forme  paroxystique 
est  plus  frequente;  Pacceleration  permaUente  du  cceur  est  plus 
communement  observee  dans  les  compressions  du  pneumogastrique 
et  les  maladies  du  systeme  nerveux. 

Les  paroxysmes  ont  une  duree  extremement  variable,  de  quelques 
minutes  a plusieurs  jours;  ils  cessent,  en  general,  subitement.  La 
tachycardie  permanente  pent  disparaitre  transitoirement.  Rohrig  a 
rapporte  un  fait  ou  Pacceleration  du  cceur  cessa  avec  Papparition 
d’un  ictere. 

Toutes  les  questions  relatives  a la  gravite  et  a Pimportance  de  la 
tachycardie  symptomatique  varient  avec  les  causes  qui  la  produisent. 

£tiologie.  Pathog^nie.  — Une  premiere  question  se  pose 
lorsqu’on  veut  classer  les  tachycardies  symptomatiques  : ou  doit 
commencer  le  symptdme?  On  sait  que  normalement  le  cceur  bat  de 
65  a 75  fois  par  minute;  mais  on  n’ignore  pas  que  le  nombre  des 
pulsations  pent  etre  sensiblement  augmente  sans  que  Pon  soit  en 
droit  de  dire  qu’il  s’agit  d’un  phenomene  morbide.  C’est  ainsi  que 
sous  Pinfluence  de  la  digestion,  de  la  marche,  de  Pactivite  cere- 
brale,  pendant  Pinspiration,  sous  les  climats  chauds,  le  rythme 
du  cceur  s’accelere.  De  meme  le  cceur  bat  plus  vite  chez  Penfant 
que  chez  Padulte.  On  compte  normalement,  dans  la  premiere  annee 
de  la  vie,  120  a 130  pulsations  par  minute.  Chez  Padulte,  la 
tachycardie  existe  aussi  dans  certaines  circonstances,  mais  a Petat 
physiologique.  Les  exemples  d’acceleration  cardiaque  volontaire 
sont  nombreux. 

Pendant  la  grossesse,  au  moment  de  Paccouchement,  au  cours 
de  Pallaitement,  le  pools  augmente  de  frequence. 

Tons  ces  exemples  constituent  la  tachycardie  physiologique.  Ils 
doivent  etre  completement  ecartes  de  notre  objet,  car  a aucun  mo- 
ment cette  acceleration  du  cceur  ne  peut  etre  tenue  pour  patholo- 

gique.  , . . 

Quant  aux  tachycardies  symptomatiques,  secondaires,  on  peut 

repartir  leurs  causes  en  plusieurs  groupes. 

I.  Affections  nerveuses.  — C’est  la  classe  la  plus  importante  des 
tachycardies;  elle  comprend  elle-meme  plusieurs  categories. 

A.  Affections  des  nerfs  peripMriques.  — 1“  Tachycardie  par  com- 
pression : La  compression  du  nerf  vague  i la  Peripherie  ou  au  centre 
est  Pune  des  causes  les  plus  frequentes  et  les  mieux  connues  de  1 ac- 
celeration des  mouvements  du  cceur.  Ceci  explique  pourquoi  les 


TACHYCARDIES' 

premieres  observations  de  tachycardies  etaient  4tiquetees  sous  le  litre 

de  «paralysie  du  pneumogastrique». 

La  compression  peut  atteindre  le  nerf  sur  son  trajet;  elle  s’exerce 
presque  toujours  alors  au  niveau  du  mediastin  par  I’intermediaire 
des  ganglions  hypertrophies. 

Tons  les  auteurs  qui  ont  etudie  I’adenopatliie  tracheo-bronchique 
y ont  rencontre  ^acceleration  du  pouls.  L’hypertrophie  des  ganglions 
etant  surlout  frequente  dans  la  tuberculose,  c’est  aussi  dans  cette 
affection  que  les  plus  nombreux  exemples  de  tachycardie  ont  ete 
recueillis.  Mais  ce  symptome  est  frequent  dans  d’autres  affections 
dont  Taction  sur  les  ganglions  est  aussi  manifesto  : maladies  infec- 
tieuses  (rougeole,  fievre  typhoide,  coqueluche,  diphterie),  tumeurs 
cancereuses  du  mediastin,  anevrysmes  de  Taorte  ou  du  tronc  brachio- 
cephalique. 

Le  pneumogastrique  peut  etre  comprime  au  niveau  du  cou  (abces 
du  cou,  cicatrices)  et  la  tachycardie  s’ensuivre. 

Dans  tons  ces  cas,  Tacceleration  du  coeur  est  permanente.  Le 
pouls  descend  rarement  au-dessous  de  80,  presque  toujours  il  oscille 
entre  120  et  160. 

Theoriquement,  on  peut  admettre  que  les  memos  causes  peuvent 
produire  Texcitation  des  filets  du  sympathique  et  partant  la  tachy- 
cardie; il  n’en  existe  cependant  aucune  observation. 

Le  pneumogastrique  peut  encore  etre  comprime  au  niveau  de  ses 
origines  bulbaires  (tumeurs,  hemorrhagies  du  bulbe).  D’autres  tumeurs 
cerebrales,  quoique  eloignees  de  ce  centre,  peuvent  cependant  le 
comprimer  a distance;  ainsi  font cerlaines  tumeurs  ducervelet.  Dans 
ces  cas,  le  coeur  bat  avec  une  grande  frequence,  mais  souvent  aussi 
avec  une  grande  irregularite;  des  troubles  respiratoires  coexistent 
presque  toujours  avec  la  tachycardie  (dyspnee,  loux,  stertor). 

2“  N6vrites  : Les  nevrites  du  pneumogastrique  produisent  les 
memos  effets  que  la  section  experimentale  du  nerf  ou  que  sa  com- 
pression par  une  tumour.  G’est  sur  le  compte  d’une  alteration  de  cet 
ordre  qu’on  a mis  la  tachycardie  observee  dans  certains  cas  de  tabes* 
et  dans  diverses  maladies  infectieuses  aigues  ou  toxiques. 

B.  Affections  des  centres  nerveux.—Ym  dehors  des  cas  precedents 
oil  paraissent  seules  en  cause,  soil  une  influence  mecanique,  soil  une 
degenerescence  des  filets  nerveux  peripheriques,  on  voit  survenir  la 
tachycardie  dans  un  grand  nombre  d’affections  nerveuses  et  dans 
diverses  lesions  bulbaires.  Les  troubles  des  mouvements  du  coeur, 
dans  ces  cas,  sont  connus  et  deceits  depuis  longtemps.  Duchenne 
(de  Boulogne)  avail  observe  « Tetat  de  defaillance  et  d’acc61eration 


1.  OppEnaKm  (Berliner  klinische  Wochenschrift,  1885). 
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extreme  clu  coeur  avec  irr^gularites,  intermittences  et  petitesse  du 
pouls  » dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

Le  mecanisme  de  I’acceleration  des  mouvements  du  coeur  est  le 
meme  dans  la  paralysie  bulbaire  aigue,  dans  le  ramollissement  du 
bulbe  par  Ibrombose. 

Les  maladies  de  la  moelle  s’accompagnent  assez  souvent  de 
tacbycardie,  surtout  lorsqu’elles  suivent  une  marcbe  ascendante. 
Parmi  elles  il  faut  citer  ; la  paralysie  ascendante  aigue,  la  myelite 
aigue  diffuse,  I’atrophie  musculaire  progressive,  la  sclerose  en 
plaques,  la  sclerose  laterale  amyotrophique  et  enfin  I’ataxie  locomo- 
trice.  M.  Charcot  a signale  pour  la  premiere  fois  en  1873  la  frequence 
du  pouls  dans  le  tabes.  Ges  troubles  circulatoires  peuvent  se  ren- 
contrer  a la  periode  initiale  ou  a la  fin  de  la  maladie;  tres  souvent 
ils  accompagnent  les  crises  gastriques. 

La  tacbycardie  a ete  observee  dans  un  cas  de  syringomyelie  non 
gliomateuse,  mais  avec  coexistence  de  maladie  de  Basedow  (Joffroy 
et  Achard^). 

C.  Nivroses.  — La  tacbycardie  constitue  un  des  symptdmes 
fondamentaux  de  la  maladie  de  Basedow.  D’apres  M.  Ballet,  I’accele- 
ration du  coeur  est  le  signe  qu’on  rencontre  toujours,  meme  dans  les 
formes  frustes;  elle  est,  soit  continue,  ce  qui  est  la  regie,  soit 
paroxystique.  Elle  a dans  cette  nevrose  une  tres  grande  valeur 
semeiologique,  car  « on  ne  pent  affirmer  qu’il  y a apaisement  ou 
guerison,  tant  que  la  tacbycardie  persiste;  au  contraire,  I’absence 
bien  conslatee  de  ce  phenomene  pendant  plusieurs  semaines  pent 
faire  presager  la  guerison,  alors  meme  que  persistent  a un  certain 
degre  I’exophtalmie  et  le  goitre  » (Charcot). 

La  tacbycardie  existe  dans  I’attaque  d’epilepsie  vulgaire ; mais 
elle  pent  se  rencontrer  sans  etre  accompagnee  de  convulsions  et 
constituer  ainsi  une  sorte  d’epilepsie  larvee(Larcena);  enfin  elle  pre- 
cede parfois  de  longtemps  les  vraies  attaques  d’epilepsie  (Teissier). 

L’acceleration  du  coeur  peut  etre  permanente  dans  la  neura- 
sthenie  (Bouveret)  et  elle  y affecte  deux  formes,  une  benigne  et  une 
grave.  Enfin  elle  est  Ires  frequente  dans  I’hysterie. 

D.  Actions  reflexes.  — L’acceleralion  des  battements  du  coeur 
est  frequente  a la  suite  des  emotions  vives  (frayeur,  joie,  etc.).  Elle 
est  souvent  d’origine  gastrique  et  se  trouve  au  seuil  de  toutes  les 
dyspepsies  : dyspepsie  flatulente,  hyperchlorhydrie.  11  suffit  alors, 
pour  la  provoquer,  d’un  simple  ecart  de  regime,  de  I’ingestion  d’une 
trop  grande  quanlite  de  liquide;  on  la  rencontre  aussi  parmi  les 
sympldmes  qui  accompagnent  la  colique  hepatique  et  au  milieu  de 

1.  Archives  de  medecine  expdrimentale,  !•'  mai  1891. 
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ceux  que  procluit  Thelminthiase  intestinale.  Elle  accompagne  fr6- 
quemment  les  divers  troubles  cle  la  menstruation,  les  lesions  de 
l’ut6rus  et  des  ovaires;  elle  est  classiquea  I’epoque  de  la  menopause; 
on  I’a  observee  dans  des  cas  de  rein  flottant. 

II.  Affections  cardio-vasculaires.  — La  tachycardie  est  com- 
mune dans  les  affections  de  I’appareil  circulatoire.  Elle  est  presque 
le  seul  phenomene  du  « cceur  force  » (coeur  irritable)* ; elle  caracte- 
riserait  une  des  varietes  de  Thypertrophie  de  croissance  (type  tachy- 
cardique  de  G,  See).  On  I’observe  dans  les  myocardites  aigues  et 
chroniques  (Juhel-Renoy,  Merklen,  Nicolle).  Dans  I’arterio-sclerose 
du  coeur,  la  tachycardie  est  souvent  permanentej  parfois  elle  vient 
par  acces  et  se  manifeste  par  une  acceleration  extreme  du  pouls, 
qui  monte  a 160. 

La  tachycardie  a ete  signalee  par  tons  les  observateurs  dans  les 
affections  valvulaires;  mais  elle  se  rencontre  surtout  dans  les  insuf- 
fisances  mitrale  et  aortique.  Dans  I’angine  de  poitrine,  on  voit  souvent 
1 acceleration  du  cceur  terminer  la  crise.  Elle  est  de  regie  dans  la 
pericardite. 

Dans  1 aortite  aigue,  I’acceleration  du  pouls  est  presque  toujours 
paroxyslique,  et  vajusqu’i  alteindre  130  k 140.  Elle  se  rencontre  assez 
frequemment  dans  I’aortite  chronique  et  dans  rarlerio-sclerose. 

m Maladies  ibfectieuses.  - Parmi  eelles-ci,  Irois  comptenl 
surtout  la  tachycardie  au  nombre  de  lenrs  symptomes.  Ce  sent  : 
la  nevre  typhoidej  la  diphteriG,  la  grippe. 

On  a dans  ces  cas  incrimind  Paction  d’un  poison  morbide  sur  le 
nerf  pneumogastrique  et  sur  Pinnervation  cardiaque.  Cette  thdorie" 

™fnrnuenle"d™“'^"‘  “■'diaque  ne  suflil  pas,  car  elle  laisse  de 
col  ^0^1  a ™aculaire  pdripherique,  et  ne  tient  pas 

compie  de  I abaissement  de  la  tension  arterielle,  frequent  dans  de 
ombreuses  pyrexies  el  surtout  important  dans  la  ndvre  lyphoWe 
et  dans  la  grippe,  Dans  la  dothienenlerie,  la  pression  vasfulire! 


dement apres  un  eflortvioLnt^  une  cae  d’aaystolie  aigue,  survenant  rapi- 

danl  onl  ddcril  son,  ui^e  “Le  rubnau;  ,?.^^^^ 

(Thiee  de  Paris,  189J)  a mdme  dnLr  rrS.  T”  " BO'^SR 

II  y a probablement  14  une  confusion  et  il  vant  premier  degrd  du  coeur  fored. 

force  D.pour  ddsigner  les  cas  d'asystolie  aigue  d^nr^oSv? If  « emur 

moms  ainsi  qu’on  le  comprend  couramment  " ^’est  du 

digitale  e^t  des’'^ac1defbTair“s^qrr°aSsl^ 

dolhidnentdrie.  Mais  de  mdme  que  la^  d?gitale  4 dnff  relative  du  pouls  dans  la 
traire  1 accdldralion  du  pouls,  de  mdmeLssi  le  ddterminc  au  con- 
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mesiiree  au  sphygmomanometre,  peul  s’abaisser  au  chifTre  de  12  cen- 
timetres de  mercure  et  mfime  de  8 et  7 centimetres,  alors  que  chez 
I’homme  sain  la  pression  moyenne  est  representde  par  16  ou  18  cen- 
timetres. Par  consequent,  dans  ces  maladies  ou  la  tension  arterielle 
est  considerablement  diminuee,  le  coeur,  suivant  en  cela  la  loi  de 
Marey,  se  contracte  d’autant  plus  vite  que  les  obstacles  pdripheriques 
sont  moindres,  et  la  tachycardie  trouverait  ainsi  une  explication  plus 
vraisemblable. 

IV.  Maladies  generales  chroniques,  cachexies.  — Dans  la 
tuberculose,  I’acceleration  du  coeur  peut  6tre  produite  par  l’ade- 
nopathie  tracheo-bronchique;  mais  en  dehors  de  ces  cas  etudies 
plus  haut,  il  est  assez  commun  d’observer  la  tachycardie  dans  I’in- 
fection  tuberculeuse  chronique,  et  I’on  est  en  droit  de  la  mettre  sur 
le  compte  de  I’amyotrophie  cardiaque.  Cette  amyotrophie  coincide 
presque  toujours  avec  celle  des  autres  muscles,  qui  constitue  « la 
reaction  de  cachexie  des  muscles  ».  II  en  va  de  meme  dansle  cancer, 
notamment  dans  le  cancer  de  1 uterus*. 

Dans  la  chlorose  et  I’anemie,  I’acceleration  des  mouvements  du 
coeur,  qui  est  frequente,  parait  due  souvent  a I’affaiblissement  de 
I’etat ’general.  Dans  le  m6me  groupe  de  causes,  on  peut  ranger  la 
tachycardie  qui  survient  dans  la  convalescence  des  maladies  aigues, 
celle  qui  se  produit  a la  suite  d’un  epuisement  general  de  I’organisme, 
apres  les  privations,  les  exces  veneriens,  I’onanisme,  etc. 

V Intoxications.  — Dans  I’alcoolisme,  la  tachycardie  se  ren- 
contre parfois;  elle  a ete  attribuee  a la  nevrite^  du  pneumogas- 

^^^^Le  cafe  le  the,  agissant  comme  stimulants  de  la  circulation, 
neuvent  augmenter’la  force  et  le  nombre  des  battements  du  coeur. 
L’action  du  tabac  ou  de  la  nicotine  a les  memes  effets ; elle  semble  se 
nroduire  par  I’intermediaire  du  nerf  vague ; car,  experimentalement, 
si  I’on  sectionne  ce  nerf,  I’influence  de  la  nicotine  ne  se  fait  plus 

^^"^Parmi  les  intoxications  medicamenteuses,  citons  celles  que  pro- 
duisent  la  digitale  et  I’atropine.  A doses  faibles,  ces  substances  ra- 
ienSsenl  les  mouvemenls  du  coeur ; i doses  fortes  et  prolongees,  elles 

arrpl6r6nl  ^ ' m 

Diagnostic  Stiologique.  - Elant  donne  le  > 

est  en  general  facile  de  remonter  a sa  source.  II  convienl  d abord  de 
relhercher  les  signes  de  compression,  ceux  d'une  afrecl.on  nerveuse 
centrale,  ou  ceux  d’une  intoxication,  ou  d’une  maladie  infectieus  . 

KUPPEC.  De,  areyoD-eplUee 

2.  DtJERiNE  (Arcft.  de  physiologte,  1887).  - vassal 


TACHYCAUDIE  PAROXYSTIQUE 


275 


Parmi  les  nevroses,  il  faut  avant  tout  songer  au  goitre  exophtalmique 
donl  la  tachycardie  est  un  symptdme  de  premier  ordre  et  souvent 
fort  precieux  pour  le  diagnostic.  Quant  a savoir  si  le  pneumogas- 
trique  est  atteint  ou  si  c’est  le  sympathique,  actuellement  au  moins 
on  ne  saurait  le  dire. 

Pronostic.  — Le  pronostic  depend  essentiellement  de  la  cause. 
Beaucoup  de  tachycardies  sont  transitoires  et  disparaissent  vite  (tachy- 
cardies  reflexes  ou  toxiques).  Par  contre,  celles  qui  accompagnent 
la  myocardite  et  qui  en  constituent  parfois  le  principal  indice,  sont 
graves  et  souvent  mortelles,  ainsi  que  celles  qui  surviennent  au 
cours  d’une  lesion  bulbaire. 

^ On  voit  par  ce  qui  precede  que  le  symptome  tachycardie  merite 
1 attention  du  praticien  a la  fois  pour  sa  valeur  semeiologique  et  son 
importance  pronostique. 

Traitement.  — Une  division  s’impose  dans  I’etude  du  traite- 
ment.  La  tachycardie  est  un  accident  au  cours  de  maladies  diverses  • 
c’est  done  la  cause  qu’il  faut  faire  disparailre  d’abord,  si  possible ; 
et  nous  n’avons  pas  a discuter  les  remedes  qui  conviennent  a cha- 
cune  des  affections  causales.  Quant  a I’acceleration  elle-meme  des 
mouvements  du  cceur,  que  la  tachycardie  soit  symptomatique  ou 
essentielle,  son  traitement  est  le  meme,  et  c’est  a I’histoire  de  la 
tachycardie  essentielle  que  nous  renvoyons  pour  cetle  etude. 


TACHYCARDIE  PAROXYSTIQUE  ESSENTIELLE 


Parmi  les  travaux  les  plus  importants,  il  faut 


1 L acceleration  enorme  des  battements  du  cceur 
2°  La  diminution  oxtrAmp  1q 


} il  faut  citer  d’abord  un 
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memoire  de  Proebsting  (1882),  qui  est  la  premiere  ceuvre  complete 
sur  cette  question.  En  1887,  parait  un  travail  de  Nothnagel,  dans 
lequel  I’auteur  cherche  a differencier  la  tachycardie  par  lesion  du 
nerf  grand  sympathique  de  la  tachycardie  par  alteration  du  pneu- 
mogastrique. 

En  1889,  M.  Bouveret  publie  dans  la  Revue  de  mMecine  un  tres 
important  memoire.  La  description  symptomatique  de  la  nevrose  est 
minutieusement  deduite  d’une  serie  d’observations  completes.  M.  Hu- 
chard  s’est,  depuis  deux  ans,  occupe  a differentes  reprises  de  I’etude 
des  tachycardies.  II  s’est  attache  a signaler  plusieurs  symptomes 
peu  connus  et  en  a trace  les  principales  regies  therapeutiques.  En 
1890,  MM.  Debove  et  Boulay  publient  une  tres  interessante  obser- 
vation de  tachycardie  paroxystique  essentielle,  accompagnee  de  con- 
siderations, qui  provoquent,  au  sein  de  la  Societe  medicale  des  h6pi- 
taux,  une  discussion  a laquelle  prennent  part  MM.  Huchard,  Rendu, 
Faisans,  Guyot,  Chantemesse  et  Talamon.  II  y a un  an,  Frantzel  et 
Frankel  reviennent  sur  ce  sujet  a la  Societe  de  medecine  interne  de 
Berlin  et  tentent  d’eclaircir  la  pathogenie  de  la  nevrose  L 

Description  clinique. —Presque  toujours  le  dihut  des  acces 
est  brusque.  Les  races  prodromes  que  I’on  a crus  capables  d an- 
noncer  la  crise  sont  peu  nets  et  inconstants.  Ils  consistent  en  sen- 
sations vagues  d’eblouissement,  de  vertigej  on  a signale  aussi  une 
douleur  constrictive  violente  siAgeant  a I’epigastre  ou  a 1 abdomen.  En 
somme,  rien  de  tout  cela  n’est  precis,  et  il  faut  admettre  que,  dans 
la  tres  grande  majorite  des  cas,  les  battements  du  cceur  passent  du 
rythme  normal  au  rythme  tachycardique,  sans  phenomenes  prodro- 
miques  et  toujours  subitement. 

En  quelques  secondes  I’acces  est  constitue  et  les  phenomenes 
cardiaques  attirent  immediatement  I’attention. 

Symptdmes  cardiaques.  — II  ne  s’agit  pas,  dans  la  tachycardie 
paroxystique  essentielle,  d’une  acceleration  quelconque  des  batte- 
ments du  cceur;  on  se  trouve  en  presence  d’une  augmentation  consi- 
dirable  de  ces  battements.  II  est  commun  de  compter  190  a 200  pul- 
sations par  minute;  le  cceur  peut  meme,  dit-on,  arriver  a battre  jus- 
qu’a  300  fois  dans  le  meme  temps.  Mais  il  importe  de  se  souvenir  ciue, 
lorsque  les  battements  cardiaques  depassent  200  a la  minute,  leur 
numeration  exacte  devient  singulierement  difficile : on  doit  considerer 
200  comme  un  chiffre  moyen  dans  un  acces  ordinaire. 


Les  battements  du  cceur  sont  r^guliers,  mais  le  grand  silence  dis 


1.  Voir,  pour 

el  de  therapeutiq...y, , . 

essentielle  (Gaddis  des  Iwpilaux,  16  mai  1891). 


TACIIYGARDIE  PAROXYSTIQUE 


277 


parait  et  il  devient  presque  impossible  de  distinguer  le  second  bruit 
du  premier.  Les  pulsations  cardiaques  donnent  a I’oreille  une  sensa- 
tion identique  a celle  que  produit  le  tic  tac  d’une  montre.  C’est  le 
rythme  du  cmur  foetal  ou  embryocardie.  Les  bruits  sont  nets,  dis- 
tincts,  mais  tres  brefs. 

On  perQoit  dans  certains  cas  un  souffle  systolique  leger  a la 
pointe  du  cceur,  tantdt  pendant  I’acces,  tantot  dans  I’intervalle  qui 
separe  deux  paroxysmes  rapproches.  Ce  souffle  est  mobile,  fugace; 
il  s’accompagne  souvent  d’un  dedoublement  du  deuxieme  bruit, 
lequel  pourrait  faire  croire  a I’existence  d’un  retrecissement  mitral. 
Ce  sont  la  des  phenomenes  essentiellement  transitoires,  differents 
d un  jour  a I’autre,  et  qui  ne  doivent  en  aucune  fagon  6tre  tenus 
pour  symptomatiques  d’une  lesion  organique  de  la  valvule  mitrale. 

Le  choc  precordial  est  presque  toujours  remplace  par  une  vibration 
de  la  paroi  thoracique.  Cette  ondulalion  pent  etre  sentie  dans  plu- 
sieurs  espaces  intercostaux;  elle  est  souvent  perceptible  a la  vue. 

Mais,  en  outre,  les  battements  du  cceur  sont  energiques.  Ils  sont 
nettement  sensibles  a I’oreille  et  a la  main.  L’organe  se  contracte 
violemment,  semblant  lutter  ainsi  centre  I’acceleration  extreme  de 
ses  mouvements.  Le  cceur,  par  consequent,  bat  plus  vite  et  plus  fort. 

Pauls.  Tension  arUrielle.  — Cette  energie  de  la  contraction  car- 
diaque  est  d’autantplus  remarquable  qu’elle  contraste  d’une  maniere 
plus  sensible  avec  la  faiblesse  du  pouls  qui  indique  un  abaissement 
extreme  de  la  tension  arterielle  (Debove  et  Boulay). 

Le  pouls,  en  efret,est  souvent  incomptable  par  le  fait  de  la  grande 
acceleration  des  battements;  mais,  de  plus,  il  est  imperceptible;  il 
est  faible,mou,  depressible.  Cescaracteres  sont  suffisamment  accuses 
pour  qu  on  les  puisse  constater  sans  avoir  recours  a des  instruments 
speciaux.  Cependant,  si  I’on  voulait  non  plus  apprecier  I’etat  de  la 
tension,  mais  la  mesurer,  il  faudrait  employer  le  sphygmomanometre, 
qui  seul  peut  donner  ce  renseignement,  aumoins  d’une  fapon  approxi- 
mative. Cette  diminution  de  la  tension  arterielle  n’est  pas  seulement 
un  des  principaux  symptOmes  de  la  nevrose;  e’en  est  aussi  un  des 
dangers  les  plus  immediats. 


Tres  souvent  le  retour  du  pouts  a I’etat  normal  est  le  premier  signe 
qui  indique  la  fin  de  la  crise;  cette  terminaison  est  parfois  annoncee 
ralLties^^^'^^°"  soudaine  de  deux  ou  trois  pulsations  fortes  ou 

Enfin,  ce  qui  affirme  encore  I’independance  des  phenomenes 
cardiaques  et  des  phenomenes  vasculaires,  c’est  que  leur  evolution 
n es  pas  parallel  La  pression  arterielle  peut,  a ul  ntoutem  d„„r 
releter,  le  pouls  rederenir  perceptible,  lout  en  restanl  incomp- 
table  a cause  de  son  acceleration,  tandis  que  I'anscultalion  du  cffiSr 
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ne  revele  aucun  changement  symptomatique  quant  a Penergie  et  au 
nombre  des  baltements. 

Secretion  urinaire.  — Les  urines  presentent  des  modifications 
tres  importantes;  ces  troubles  completent  la  triade  symptomatique; 
ils  sont  presque  constants,  mais  de  moindre  valeur  cependant  que  les 
deux  grands  symptbmes  qui  precedent. 

Presque  toujours  la  secretion  urinaire  est  diminuee,  surtout  dans 
les  acces  de  longue  duree.  Cette  oligurie  est  la  regie,  et  peut  etre 
mise  sur  le  compte  de  I’hypotension  arterielle  extreme  et  prolongee. 

L’albuminurie  s’observe  souvent,  ainsi  que  I’azoturie  (Debove  et 
Boulay).  Celle-ci  succede  d’ailleurs  presque  toujours  a I’oligurie. 
M.  Huchard  a signale  la  glycosurie  temporaire  au  moment  des  crises. 

Sijmptdmes  secondaires.  — L’aspect  du  malade,  en  etat  de  pa- 
roxysme,  est  assez  caracteristique.  Presque  toujours  la  face  est  pale,  et, 
si  Pacces  est  de  courte  duree,  la  cyanose  est  peu  prononcee.  Souvent, 
le  visage  palit  subitement  au  debut  de  Pacces  et  la  decoloration  gagne 
vite  les  muqueuses  et  la  peau.  Get  aspect  change  des  que  la  crise  est 
plus  longue.  La  stase  ne  tarde  pas  a se  faire  dans  la  circulation  vei- 
neuse,  par  suite  de  la  dilatation  du  coeur  droit.  Les  veines  du  cou, 
rapidement  turgides,  sont  animees  de  battements  precipites;  la  cya- 
nose atteint  la  face,  les  levres  bleuissent.  Avec  le  ralentissement  de 
la  circulation  veineuse  de  Pencephale  apparaissent  des  symptomes 
cerebraux  varies  i agitation,  insomnies,  leves  penibles,  delire. 

En  meme  temps,  le  malade  accuse  des  sensations  douloureuses, 
dont  le  siege  n’est  pas  fixe.  Tantot  c’est  une  constriction  penible 
au  creux  epigastrique,  avec  endolorissement  dans  les  membres  supe- 
rieurs,  et  surtout  dans  le  bras  gauche;  ou  bien,  c’est  un  frissonne- 
ment  general,  une  angoisse  mal  definie,  surtout  sensible  au  niveau  du 

cou,  du  thorax  ou  du  ventre.  n r • 

Ces  phenomenes  subjectifs  sont  inconstants  et  mobiles.  Parfois, 

meme  au  milieu  des  crises  les  plus  intenses,  le  malade  parait  ne 
point  souffrir,  au  moins  pendant  un  temps;  et  cependant  cette  appa- 
rente  tolerance  dure  peu.  Un  moment  vient  ou  le  malade  s affaibht, 
et  oil  des  phenomenes  immediatement  mena?ants  se  produisent  Le 
cceur  fatigue  d’une  lutte  qui  se  prolonge,  se  dilate,  et  1 asystolie 
apparait.  Objectivement,  c’est  Pasystolie  vulgaire.Les  pulsations  car- 
diaques  deviennent  perceptibles  dans  une  etendue  plus  considerable 
de  la  paroi  thoracique,  la  matite  transversale  augmente,  suitout 
ans  la  partie  superieure  de  la  region  precordiale,  mdiquant  une 
dilaLuon  progressive  du  cceur.  Celle-ci  parait  alleindre  de  prefe- 
rence les  oreilfelles,  dont  les  parols  olfrenl  une  resistance  beaucoup 

moindre  que  celle  des  ventricules.  svnmtoma- 

L’asystolie  s’accompagne  rapidement  de  son  coitege  symptoma 
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tiqiie  ordinaire  : cedeme  et  congestion  pulmonaires  avec  toux  penible, 
quinteuse,  et  dyspnee  paroxystique,  rales  sonores  on  sous-crepitants, 
tumefaction  du  foie  dont  le  bord  inferieur  descend  sensiblement  au- 
dessous  des  fausses  c6tes,  ascite,  cedeme  des  membres  inferieurs,  etc. 

Differents  auteurs  ont  signale  des  modifications  pupillaires : r6tre- 
cissement  de  la  pupille  (Debove,  Brieger).  Tunker  a constate  chez 
un  malade,  au  debut  de  I’acces,  la  dilatation  de  la  pupille,  qui  repre- 
nait  brusquement  ses  dimensions  normales  a la  fin  de  la  crise. 
Souvent,  lorsque  le  paroxysme  est  pres  de  se  terminer,  la  secretion 
sudorale  s’exagere,  et  Ton  voit  le  tegument  se  couvrir  de  sueurs  abon- 
dantes.  G’est  la,  d’ailleurs,  un  signe  de  bon  augure.  Lorsque  I’acces 
est  prolonge,  la  temperature  monte  souvent  a 39  ou  40  degres.  Cette 
fievre  n’est  d’ailleurs  symptomatique  d’aucune  complication  vis- 
cerate; et  sans  conclure,  avec  Huppert,  que  I’elevation  de  la  tem- 
perature du  corps  est  due  alacbaleur  developpee  par  les  contractions 
repetees  du  muscle  cardiaque,  ce  qui  est  au  moins  etrange,  on  pent 
admettre  qu’il  s’agit  plutbt  d’une  fievre  nerveuse,  analogue  a celle  qui 
se  manifeste  parfois  dans  I’hysterie  et  frequemment  aussi  dans  le 
goitre  exophtalmique. 

Fin  de  I’acces.  — Enfin,  I’acces  va  se  terminer  et  le  pouls  tombe 
alors  brusquement  d’un  chiffre  eleve  (200  a 250)  au  chiffre  physiolo- 
gique  (60  a 70).  Souvent  deux  ou  trois  contractions  du  coeur,  lentes 
et  energiques,  marquent  la  transition  du  pouls  accelere  au  pouls  nor- 
mal. Les  symptomes  secondaires  disparaissent  plus  lentement,  et 
c’est  seulement  au  bout  de  quelques  jours  que  s’efface  la  derniere 
trace  de  la  congestion  pulmonaire,  des  stases  veineuses,  de  I’ascite, 
de  I’cedeme  peripherique. 


Pendant  les  premiers  jours  de  la  convalescence,  le  coeur  conserve 
encore  une  grande  irritabilite.  L’affaiblissement  general  persiste 
pendant  un  temps  assez  long,  dure  souvent  plusieurs  semaines, 
suivant  la  duree  de  I’acces  et  I’intensite  des  symptomes  secondaires. 

Marche.  — D’apres  M.  Bouveret,  la  tachycardie  paroxystique  es- 
sentielle  pourrait  6tre  scindee  en  deux  types  cliniques  bien  distincts  : 
Pun  caracteris6  par  les  acces  courts  (quelques  minutes  k quatre 
ou  cinq  jours),  I’autre  caracterise  par  les  acces  longs  (plusieurs 
semaines  et  mfime  plus  d’un  mois). 

Cette  division,  qui  repond  assez  exactement  a la  marche  ordinaire 
de  la  nevrose,  ne  doit  cependant  pas  6tre  prise  a la  lettre,  car  il  im- 
porte  de  se  souvenir  que  la  brievete  ou  la  longueur  des  paroxysmes 
est  sans  aucun  rapport  avec  la  plus  ou  moins  grande  gravite  de  I’af- 
fection.  II  est  des  malades,  en  elTet,  qui  presentent  des  phenomenes 
asystoliques  deja  tres  accentues  (pouls  veineux,  congestion  du  foie) 
des  le  quatrieme  o'u  le  cinquieme  jour  de  leur  acces;  tandis  que 
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(Paulres,  quinze  jours  apres  le  debut  d’une  crise,  peuvent  encore 
marcher  et  vaquer  a leurs  occupations,  sans  en  ressentir  en  appa- 
rence  le  moindre  dommage. 

II  vaut  mieux  diviser  revolution  de  la  n^vrose  en  trois  p6riodes 
(Debove  et  Boulay) : premiere  periode  : tachycardie  sans  asystolie; 
— deuxieme  periode : tachycardie  avec  asystolie,  celle-ci  resultant  de 
la  fatigue  du  cceur;  — troisieme  periode  ou  periode  de  d6clin,  pen- 
dant laquelle  les  symptomes  s’ameliorent  progressivement. 

Ce  qui  caracterise  surtout  cette  affection,  c’est  sa  marche  paroxys- 
tique.  Le  malade  qui  a ete  atteint  une  fois  reste  toujours  sous  la 
menace  de  nouveaux  acces ; et  cependant,  dans  I’intervalle  des  crises, 
il  n’existe  aucun  symptdme  imputable  a une  affection  du  cceur.  On  ne 
sait  rien  d’ailleurs  de  la  duree  probable  de  la  maladie,  non  plus  que 
du  retour  possible  des  acces.  II  se  peut  faire  qu’a  la  longue,  la  resis- 
tance du  cceur  diminue,  a mesure  que  se  repetent  les  paroxysmes  et 
que,  s’ils  deviennent  plus  frequents,  les  symptomes  secondaires  se 
dissipent  plus  lentement;  mais  actuellement,  sur  ce  point  au  moins, 
on  ne  peut  rien  dire  de  precis. 

Telle  est  la  forme  classique  de  la  nevrose.  II  y a peu  de  temps, 
M.  Janicot*,  dans  une  these  inaugurate  faite  sous  I’inspiralion  de 
M.  Rigal,  a cite  un  cas  de  tachycardie  ayant  les  principaux  caracteres 
de  la  tachycardie  paroxystique  essentielle,  avec  cette  difference 
qu’au  lieu  d’etre  paroxystique,  la  tachycardie  etait  continue.  D’ou 
la  creation  d’une  variete  a part,  que'  I’auteur  propose  de  nommer 
tachycardie  essentielle  continue.  Cette  observation,  jusqu’a  present 
unique,  est  bien  insuffisante  pour  legitimer  la  creation  d’une  forme 
Clinique  nouvelle.  Peut-6tre  ne  s’est-il  agi  que  d’un  acces  exception- 
nellement  prolonge,  se  rapprochant  ainsi  de  ceux  que  Ton  a decrits 
anterieurement.  On  ne  saurait  encore  rien  affirmer  a cet  egard. 

Pronostic.  — En  tout  etat  de  cause,  la  tachycardie  paroxystique 
essentielle  est  une  affection  grave.  M.  Bouveret  pretend  que,  sur  onze 
observations  par  lui  recueillies,  un  seul  malade  put  6tre  consid6r6 
comme  absolument  gueri. 

Lorsque  la  mort  survient,  elle  est  presque  toujours  le  fait  d’une 
syncope  ou  des  progres  de  I’asystolie. 

Diagnostic. — Les  sympt6mes,la  marche  paroxystique  de  cette 
tachycardie  essentielle  sont  assez  caracteristiques  pour  qu’il  soit 
impossible  de  la  confondre  avec.aucune  autre  maladie.  Le  fait  d’etre 
ind^pendante  de  tout  etat  pathologique  du  cceur,  et  sans  aucun  lien 
avec  une  affection  generate  anterieure  ou  concomitante,  la  distingue 
absolument  de  toute  tachycardie  symptomatique.  On  ne  saurait  con- 

1.  Janicot,  Tachycardie  essentielle.  Modalilds  cliniques  (These  de  Paris,  1891). 
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fondre  cette  nevrose  avec  un  acc6s  de  palpitations;  car  elle  est 
caracterisee  par  un  ensemble  de  symptdmes  objectifs  constants,  alors 
que  la  sensation  subjective,  sans  laquelle  il  n’y  a pas  de  palpitations, 
pent  faire  absolument  defaut. 

II  ne  faut  done  pas  s’en  tenir  a la  notion  seule  de  I’acceleration 
des  battements  cardiaques  pour  diagnostiquer  la  nevrose,  mais  envi- 
sager  les  diflerents  troubles  qui  accompagnent  cette  acceleration,  et, 
en  particulier,  I’abaissement  de  la  tension  arterielle. 

fitiologie.  Pathogenie. — Tout  ce  qui  vient  d’etre  decrit  est 
le  resume  des  faits  cliniques  couramment  observes ; e’est  I’enonce 
simple  de  phenomenes  connus.  Tout  ce  que  I’on  doit  etudier  main- 
tenant  est  vague,  incertain;  on  entre  dans  le  champ  sans  limites  de 
Thypothese. 

On  ne  salt  presque  rien  des  causes  de  la  tachycardie  paroxystique 
essentielle.  Ce  sont  les  adultes  qui  en  sont  surtout  atteints,  et  les 
deux  sexes  a peu  pres  d’egale  fagon.  On  ne  trouve  aucune  tare  preexis- 
tante,  hereditaire  ou  acquise,  ni  hysterie,  ni  neurasthenie. 

Faut-il  croire  a une  manifestation  de  I’epilepsie?  M.  Talamon 
s’est  demande  si  les  acces  de  la  tachycardie  essentielle  ne  sont  pas, 
Chez  les  epileptiques  averes,  un  equivalent  de  I’attaque  comitiale,  au 
m6me  titre  que  certaines  formes  de  delire,  ou  d’autres  manifesta- 
tions du  petit  mal.  Mais  I’ohservation  de  M.  Talamon  est  jusqu’a  pre- 
sent la  seule  qui  puisse  legitimer  cette  maniere  de  voir. 

Chez  plusieurs  malades,  on  a note  divers  accidents  morbides 
anterieurs,  de  nature  et  de  formes  tres  differentes  : diarrhee  chro- 
nique,  fievretyphoide,  pleuro-pneumonie.  Cen’est  evidemment  qu’une 
simple  coincidence.  Souvent  on  a incrimine  les  exces  de  cafe  ou  de 
tabac. 

La  mieux  etablie  de  toutes  les  causes  parait  etre  le  surmenage 
physique  et  cerebral  (Bouveret). 

L origine  prochaine  des  paroxysmes  n’est  guere  mieux  connue; 
beaucoup  sont  survenus  tout  a fait  inopinement,  sans  qu’il  soit  pos- 
sible d en  surprendre  la  cause  exacte.  D’autres  fois,  au  contraire,  il 
a semble  qu’on  pouvait  a juste  titre  incriminer  la  fatigue  physique, 

1 effort,  1 emotion,  I’impression  du  froid  : toutes  influences  banales. 

Enfin,  il  est  a peu  pres  certain  que,  durant  la  convalescence  d’un 
grand  acces,  le  cceur  reste  excitable  pendant  plusieurs  jours;  vienne 
alors  un  phenomene  pathologique  quelconque,  et  Tacceleration 
passagere  du  rythme  cardiaque  reparait,  parfois  mfime  e’est  unenou- 
velle  crise  qui  recommence. 

Il  faut  done  se  contenter  d’admettre,  actuellement  du  moins 
que  la  tachycardie  essentielle,  comme  la  syncope  ou  les  convulsions* 
reconnait  une  etiologie  multiple,  et  que  des  causes  differentes  sont 
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capables  de  provoquer  Pexcitation  des  centres  nerveux,  laqueUe  pro- 
duit  Pensemble  des  sympt6mes  observes. 

Si  de  Petude  6tiologique  on  ne  pent  tirer  aucun  enseignement 
qui  eclaire  la  pathogenie  de  la  nevrose,  il  en  est  de  m6me  de  I’ana- 
tomie  pathologique.  Car,  jusqu’a  present,  les  rares  autopsies  que  I’on 
a pu  pratiquer  sont  toujours  restees  negatives. 

Dans  un  cas  de  Bouveret,  il  est  dit  que  le  coeur  ne  presentait 
d’autre  desordre  qu’un  certain  degre  d’hypertrophie  et  de  dilatation  : 
lesion  commune  et  tres  vraisemblablement  consecutive  a la  longue 
duree  du  paroxysme.  Il  n’y  avait  aucune  trace  d’alteration  des  fibres 
musculaires,  non  plus  que  des  centres  nerveux,  du  pneumogastrique 
et  des  nerfs  cardiaques  du  sympathique. 

Cette  absence  de  lesion  cadre  bien  avec  I’integrite  complete  du 
ccBur  et  des  centres  nerveux  dans  I’intervalle  des  acces.  En  effet, 
lorsque  I’acceleration  des  battements  cardiaques  est  produite  par  une 
alteration  des  pneumogastriques,  par  exemple  (compression  des  troncs 
nerveux  par  une  tumeur),  les  symptomes  observes  sont  tout  dilTe- 
rents.  La  tachycardie  est  continue,  ou  bien,  si  elle  debute  par  des 
acces  plus  ou  moins  distincts,  elle  ne  tarde  pas  a devenir  perma- 
nente ; le  nombre  des  pulsations  varie  de  150  a 160  par  minute;  elle 
s’accompagne  de  modifications  du  rythme  respiratoire,  quelquefois 
de  troubles  gastriques,  souvent  aussi  de  phenomenes  dus  a la  com- 
pression qu’exercent  lestumeurssurles  autres  organes  du  mediastin. 

Quelle  pent  done  etre  la  pathogenie  de  cette  nevrose?  On  ne  pent 
qu’emettre  des  hypotheses. 

Il  faut  rejeter  en  premier  lieu  I’hysterie,  I’epilepsie  ou  la  neura- 
sthenie  comme  cause  premiere.  Les  malades  ne  presentent  generale- 
ment  aucun  stigmate  de  ces  affections. 

Il  n’y  a pas  lieu  d’incriminer  davantage  la  maladie  de  Basedow. 
Jamais  on  n’a  constate  ni  exophtalmie,  ni  tumefaction  thyroi- 
dienne.  Il  ne  faut  done  pas  croire  meme  a une  forme  fruste  de  cette 
nevrose,  dans  laquelle  on  n’ohserve  jamais  une  acceleration  aussi 
considerable  des  battements  du  coeur,  jointe  a une  hypotension  arte- 
rielle  aussi  evidente. 

Les  theories  probables  se  resument  done  dans  une  localisation 
primitive,  sur  un  point  du  systeme  nerveux,  et  tour  a tour  on  a admis 
que  I’acces  de  tachycardie  pouvait  etre  provoque  par  une  excitation 
des  nerfs  accelerateurs  du  sympathique,  par  une  modification  de 
I’activite  des  ganglions  intra-cardiaques,  accelerateurs  ou  modera- 
teurs,  par  un  etat  paralytique  transitoire  du  pneumogastrique. 

On  ne  pent  guere  penser  a une  modification  de  I’activite  des 
ganglions  cardiaques,  dont  on  connait  a peine  la  physiologie  nor 
male.  En  tout  cas,  cette  hypolhese  expliquerait  difficilement  acce- 
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Icrstion  du  coGurj  ins-is  nG  r6ndr3.it  3.ucunGmGnt  comptG  dcs  3.ulr6S 
symptflmes. 

Restent  k envisager  les  theories  qui  restreignent  I’afTection  a une 
alteration  d’un  des  deux  nerfs  moteurs  du  cceur,  sympathique  ou 
pneumogastrique. 

A la  th^orie  qiii  veut  que  le  grand  sympathique  soit  en  cause  on 
pent  objecter  que  I’acceleration  des  battements  du  cceur,  produite  par 
I’excitation  experimentale  des  nerfs  cardiaques  du  grand  sympathique, 
est  peu  prononcee,  de  courte  duree,  et  en  aucune  fapon  comparable 
a la  prodigieuse  acceleration  qui  caracterise  les  paroxysmes  de  la 
tachycardie  essentielle. 

M.  Bouveret  pense  qu’il  convient  d’admettre  I’existence  d’une 
nevrose  speciale,  caracterisee  par  la  rigoureuse  localisation  de  la  per- 
turbation nerveuse  aux  centres  et  aux  rameaux  cardiaques  du 
pneumogastrique.  La  tachycardie,  pour  cet  auteur,  pourrait  etre  con- 
sideree  comme  une  maladie  de  cette  partie  des  centres  et  des  rameaux 
du  pneumogastrique  qui  constitue  I’appareil  moderateur  de  I’activite 
du  coeur.  Geci  pourrait  peut-etre,  theoriquement,  expliquer  I’enorme 
acceleration  des  battements,  mais  n’expliquerait  que  cela.  Or  il  y a 
autre  chose  qui  ne  peut  guere  fitre  compris  qu’en  admettant  une  mo- 
dification fonctionnelle  des  centres  bulbaires  et  de  la  partie  -supe- 
rieure  de  la  moelle. 

II  parait  plus  rationnel,  actuellement,  deconsiderer  la  tachycardie 
paroxystique  essentielle  comme  une  nevrose  bulbaire  ou  bulbo- 
spinale;  car  c’est  seulement  par  un  trouble  des  centres  nerveux  que 
Ton  peut  expliquer  a la  fois  I’acceleration  des  battements  du  coeur, 
I’hypotension  arterielle,  la  fievre,  la  polyurie,  ralbuminurie,  la 
glycosurie,  la  secretion  anomale  de  la  sueur,  et  aussi  la  mort  par 
syncope. 

Traitement.  — La  therapeutique  de  cette  nevrose  doit  etre 
etudiee  : 1“  pendant  les  acces;  2“  dans  I’intervalle  des  acces. 

1“  Traitement  des  accds.  — On  salt  que  la  station  verticale,  les  mou- 
vements,  les  emotions,  les  efforts  etmfimele  decubitus  lateral  gauche 
paraissent  augmenter  la  violence  des  paroxysmes.  Par  consequent 
les  malades  devront  6tre  soumis  au  repos  physique  et  moral  le  plus 
complet,  devront  garder  le  decubitus  horizontal  ou  mieux  rester 
couches  sur  le  cote  droit,  la  tete  basse  pour  eviter  une  syncope. 

Quelques  auteurs  admettent  qu’une  compression  legere  de  la 
carqtide  du  c6te  droit  suffit  a ralentir  les  battements  du  coeur.  Pour 
d’autres  (Quincke),  cette  compression  doit  etre  exercee  du  cote  gauche* 
elle  agirait  ainsi  non  en  diminuant  le  calibre  de  I’artere,  mais  en 
excitant  le  tronc  du  nerf  vague.  M.  Huchard  a employe  ces  divers 
moyens,  auxquels  il  n accorde  qu’une  mediocre  importance.  II 
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recommande  alors  volontiers  les  pulverisations  de  chlorure  de 
melhyle,  on  les  seances  de  stypage  sur  la  region  precordiale  et  sur- 
lout  ii  la  region  posterieure  du  cou  pres  de  la  nuque.  On  peut  aussi, 
et  avec  quelque  avantage,  faire  en  cet  endroit,  de  la  revulsion  a I’aide 
de  vesicatoires  ou  de  pointes  de  feu, 

Faul-il  prescrire  la  digitale  au  moment  des  crises?  M.Rouveret  dit 
non.  M.  Huchard,  dans  un  cas,  a vu  la  digitale,  a la  dose  de  80  centi- 
grammes a 1 gramme  de  maceration,  arrfeter  quelques  acces,  Lorsque 
ceux-ci  se  prolongent  et  qu’ils  menacent  I’existence  par  la  production 
d’une  dilatation  cardiaque  considerable,  on  peut  employer  utilement 
les  emissions  sanguines  locales  au  niveau  de  la  region  precordiale. 

Si  1 affaiblissement  cardiaque,  les  syncopes  sont  imminentes,  il 
faut  de  bonne  heure  pratiquer  les  injections  de  cafeine  et  d’ether. 

Quant  au  nitrite  d’amyle  et  a la  trinitrine  que  certains  auteurs  ont 
conseilles,  M.  Huchard  les  croit  formellement  contre-indiques ; car  il 
ne  faut  pas  oublier  que  I’abaissement  de  la  tension  arterielle  est  a la 
fois  un  symptome  capital  de  la  nevrose  et  Pun  de  ses  principaux  dan- 
gers, Il  en  est  de  meme  du  Veratrum  viride  qui  doit  etre  proscrit 
en  raison  de  son  action  depressive  sur  la  tension  arterielle. 

L’antipyrine  semble  donner  de  bons  resultats  ; elle  agirait  comme 
medicament  bulbaire. 

2“  Traitement  dans  I'intervalle  des  acces.  — Le  malade  doit  s’abste- 
nir  de  cafe,  de  the,  de  liqueurs  et  surtout  de  tabac;  il  doit  eviter  tout 
surmenage  physique  ou  moral. 

L’emploi  prolonge  de  Parsenic  parait  donner  de  bons  resultats. 

On  a conseille,  eu  egard  a Phypotension  arterielle,  des  pilules 
contenant  du  sulfate  de  quinine  et  de  Pergot  de  seigle  L 

M.  COURTOIS-SUFFIT. 


PALPITATIONS 


Definition.  — De  toutes  les  definitions  proposees  pour  les  pal- 
pitations, celle  de  Laennec : « La  palpitation  est  un  battement  du  ccBur 
sensible  et  incommode  pour  le  malade,  plus  frequent  que  dans  Petat 


1.  Sulfate  de  quinine 

Extrait  aqueux  d’ergot  de  seigle 

Extrait  de  noixvomique 

Pour  40  pilules.  — Prendre  deux  pilules  deux  ou 
ou  trente  jours. 


I aa  4 grammes. 

0,10  centigrammes. 

trois  fois  par  jour  pendant  quinzc 
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nature!,  et  quelquefois  in^gal,  sous  les  rapports  de  frequence  et  de 
d^veloppement  »,  est  actuellement  la  meilleure  et  la  plus  complete, 
encore  qu’il  faille  lui  ajouter  quelques  renseignements  indispensables 
a I’etude  exacte  du  symptome. 

La  palpitation  est  un  phenomene  subjectif,  c’est  un  battement 
douloureux  du  cceur  pergu  par  le  ihalade.  Ce  caractere  est  essentiel; 
lui  seul  est  suffisant,  sans  lui  on  ne  saurait  dire  que  le  trouble  mor- 
bide  existe.  II  se  peut  faire,  et  ceci  est  la  regie,  que  cette  sensation 
soit  accompagnee  d’autres  phenomenes,  qui  modifient  le  rythme  car- 
diaque  : telles  sont  la  frequence  plus  grande  des  battements,  I’inten- 
site  plus  considerable  des  bruits,  I’irregularite  manifeste  des  pulsa- 
tions. Ce  sont  la  des  modifications  tout  a fait  accessoires.  Elies  coin- 
cident souvent  avec  les  palpitations,  mais  elles  en  peuvent  6tre  tout 
a fait  independantes.  En  effet : 

1°  La  notion  de  la  frequence  plus  grande  des  battements  car- 
diaques  n’a  rien  a voir  avec  les  palpitations.  Celles-ci  peuvent  etre 
tres  violentes  et  le  cceur  ne  point  battre  plus  vite ; reciproquement, 
la  tachycardie  peut  exister,  considerable,  sans  que  le  malade  ressente 
de  son  fait  la  moindre  gene.  De  meme,  dans  toute  fievre,  le  pouls 
depasse  communement  120  par  minute  et  Ton  ne  saurait  dire  que 
des  palpitations  existent. 

2®  L’intensite,  meme  fort  accrue,  des  battements  du  cceur,  est 
encore  un  phenomene  accessoire.  Dans  certaines  hypertrophies  du 
ventricule  gauche,  elle  se  rencontre  tres  frequemment  et  le  malade 
n’en  eprouve  pas  la  sensation  penible. 

3°  Les  intermittences  sont  communes  dans  les  lesions  mitrales ; 
elle  ne  suivent  ni  ne  provoquent  necessairement  les  palpitations. 

Description  symptomatique.  — Les  palpitations  survien- 
nent  a titre  de  phenomene  physiologique,  leger  et  transitoire,  chez 
des  sujets  parfaitement  sains,  a la  suite  d’efforts,  de  fatigues,  d’emo- 
tions;  mais  elles  peuvent  constituer  un  phenomene  morbide,  par 
leur  degre,  leur  frequence,  la  facilite  avec  laquelle  elles  appa- 
raissent. 

Ces  palpitations  pathologiques,  les  seules  dont  nous  ayons  a nous 
occuper  ici,  surviennent  par  acces  qui  dclatent  generalement  sous 
1 influence  des  mSmes  causes  occasionnelles  que  les  palpitations 
physiologiques  (fatigues,  efforts,  emotions). 

Brusquement,  alors,  le  malade  sent  battre  son  cceur.  Si  Faeces  est 
leger,  c est  une  sensation  plutdt  penible  que  vraiment  douloureuse* 
SI  Facets  est  plus  fort,  il  y a comme  la  sensation  d’un  choc  violent- 
le  cceur  « bat  k rompre  la  poitrine  ».  En  m6me  temps,  vient  un  sen- 
timent d’etouffement,  d’oppression  penible,  une  sorte  d’angoisse 
mdefmissable  : la  parole  est  entrecoupee,  la  voix  s’altere,  la  face 


286 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIUCULATOIRE 


palit,  se  coLivre  de  siieurs,  les  extremites  deviennent  froides  et  une 
syncope  arrive  souvent  pour  terminer  la  crise. 

Si,  au  moment  ou  les  sensations  douloureuses  pergues  par  le 
malade  atleignent  leur  plus  grande  intensite,  on  applique  la  main 
sur  la  region  precordiale,  parfois  on  perpoit  un  choc  plus  ou  moins 
violent.  Pendant  I’auscultation,  la  t6te  du  m6decin  pent  6tre  sou- 
levee  a chaque  contraction  cardiaque;  mais  d’autres  fois,  et  non 
dans  les  cas  les  plus  legers,  I’examen  physique  du  coeur  ne  denote 
rien  d’anomal. 

II  pent  arriver  aussi  que  les  palpitations  soient  accompagnees 
d’irregularites  des  pulsations  du  cmur,  d’intermittences,  qui  affectent 
tous  les  types  possibles,  variant  depuis  le  simple  « faux  pas  » jus- 
qu’a  ces  mouvements  desordonnes  qui  caracterisent  la  « folie  du 
coeur  ».  Souvent  aussi  des  souffles  les  accompagnent.  Presque  tou- 
jours  ils  sont  transitoires  et  disparaissent  avecl’acces;  d’autres  fois, 
ils  persistent,  mais  alors  les  palpitations  sont  symptomatiques  d’une 
affection  cardiaque.  Pareillement  on  pent  observer  le  dedoublement 
de  Pun  ou  I’autre  temps.  Les  bruits  sont  cependant  presque  toujours 
plus  Clairs,  plus  eclatants;  ils  prennent  en  general  un  timbre  me- 


tallique. 

Le  pouls  offre  des  desordres  qui  correspondent  a ceux  du  coeur 
(frequence,  irregularite,  etc.). 

Le  groupement  de  ces  dilTerents  symptomes,  leur  forme,  leur 
intensite  reciproque,  font  decrire  deux  types  aux  palpitations  qui 
dependent  d’un  trouble  de  Pinnervation  : 

1®  Palpitations  par  excitation  ou  irritation.  Elies  sont  caracte- 
risees  par  des  battements  plus  violents  du  coeur,  par  la  perception 
de  bruits  retentissants,  de  cliquetis  metallique,  par  Paugmentation 
de  la  matite  presternale.  Le  pouls  semble  plus  plein  et  plus  fort, 
la  face  est  rouge,  le  malade  se  plaint  de  vertiges,  d’eblouissements, 
de  bourdonnements  d’oreille. 

2°  Palpitations  par  depression  ou  par  affaiblissement  de  1 influx 
moderateur.  Elies  se  distinguent  des  precedentes  par  les  caracteres 
suivants  : au  coeur,  les  battements  sont  plus  frequents  que  forts,  la 
matite  est  peu  augmentee,  les  bruits  sont  peu  eclatants;  le  pouls 
est  petit  depressible,  inegal,  souvent  intermittent;  la  face  est  pale. 

Marche. Les  palpitations  sont  isolees  ou  groupeespar  acces. 

Ceux-ci  sont  ou  legers  ou  forts.  Les  crises  fortes  peuyent  aboutir 
a la  svncope.  Les  acces  se  produisent  dans  certains  cas  plusieurs  fois 
dans  la  meme  journee,  mais  ils  peuvent  ne  survenir  qu’a  des  epoques 
ires  61oign6es ; leur  dur6e  est  variable,  de  quelques  minutes  u 
quart  d’heure  et  plus.  Gen^ralement,  chacune  des  crises  est  sous  la 
dependance  d’une  cause  occasionnelle  evidente  : marche  rapide, 
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efforts,  emotion  vive.  D’autres  fois,  I’acces  vient  sans  cause  et  dis- 
parait  de  mfime. 

Diagnostic  diff6rentiel.  — Si  Ton  accepte  la  definition 
donnee  plus  haut,  on  conviendra  qu’il  est  bien  difficile  de  confondre 
ce  symptdme,  ou  plutdt  cette  sensation  morbide  avec  quelque  autre 
phenomene.  On  ne  saurait  songer  un  instant  a prendre  un  acces  de 
palpitations  pour  une  crise  de  tachycardie,  essentielle  ou  sympto- 
matique.  Pris  isolement  et  chacun  avec  ses  caracteres  propres,  ces 
deux  phenomenes  s’eloignent  completement,  comme  un  signe  objectif 
differe  d’un  signe  manifestement  et  essentiellement  subjectif.  Lors- 
qu’ils  existent  associes,  on  peut  meme  faire  la  part  de  chacun  d’eux. 
car  ils  sont  rarement  dans  un  meme  rapport  d’intensite.  Un  acces 
de  palpitations  peut  etre  violent  et  I’acceleration  du  coeur,  quoique 
evidente,  etre  peu  considerable. 

Deux  faits  surtout  peuvent  induire  en  erreur  ; ils  ont  trait  a ce 
qu’on  a appele  les  palpitations  extra-cardiaques  et  les  fausses  pal- 
pitations. 

1°  Les  palpitations  extra-cardiaques  sont  ainsi  caracterisees  ; au 
moment  ou  la  souffrance  est  le  plus  vivement  accusee,  ou  le  patient 
croit  sa  poitrine  prete  a se  rompre  sous  I’effort  de  I’impulsion  car- 
diaque,  I’examen  direct  ne  provoque  que  des  troubles  insignifiants  et 
I’oreille  ne  perpoit  pas  un  choc  plus  considerable  de  la  pointe  du 
coeur.  Car,  de  meme  que  la  douleur  appartient  surtout  aux  nerfs 
intercostaux,  de  meme  il  peut  se  passer  dans  les  muscles  pectoraux 
des  contractions  fibrillaires  capables  d’en  imposer  au  malade.  C’est 
une  cause  d’erreur  possible,  mais  non  univoque,  car  il  n’y  a pas 
un  rapport  constant  et  precis  entre  un  accroissement  enorme  de 
I’impulsion  cardiaque  et  la  conscience  qu’en  peut  avoir  le  malade. 

2“  D’apres  M.  Huchard,  chez  les  personnes  nerveuses  ou  hyste- 
riques,  si  les  palpitations  nerveuses  existent  bien  reellement,  il  peut 
se  faire  qu’elles  soient  fausses.  Certains  hysteriques  ont  une  hyper- 
esthesie  telle  de  la  paroi  thoracique,  qu’ils  sentent  battre  leur 
coeur,  sans  que  pour  cela  les  contractions  cardiaques  soient  plus 
fortes  ou  plus  frequentes  qu’a  I’etat  normal.  Aussi  ces  palpitations 
fausses  disparaissent-elles  en  m6me  temps  que  I’etat  de  nevralgie  ou 
d’hyperesthesie  qui  les  avait  fait  naitre. 

£tiologie.  Les  palpitations  s’observent  dans  le  cours  d’etats 
morbides  fort  nombreux,  parmi  lesquels  les  maladies  de  I’appareil 
circulatoire  occupent  le  premier  rang. 

I.  Affections  cardio-vasculaires.  — a.  Compression  du  coeur. 
— Certaines  lesions  determinant,  soit  un  deplacement,  soit  une  gene 
mecanique  du  coeur,  peuvent  faire  naitre  des  palpitations.  Ainsi 
agissent  les  collections  liquides  de  la  plevre,  et  surtout  celles  qui 
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occupent  le  c6te  gauche;  de  mfime,  certaines  affections  de  I’abdomen 
entrainant  a leur  suite  le  refoulement  du  diaphragme  (kystes  de 
I’ovaire  ou  du  foie,  hypertrophies  de  la  rate,  pdritonites  chroniques, 
tumeurs  de  diverse  nature).  La  grossesse  peut  provoquer  des  palpi- 
tations par  ce  mecanisme,  quoique  I’anemie  qui  I’accompagne  presque 
toujours  puisse  aussi  justement  etre  mise  en  cause. 

b.  Affections  du  coeur.  — Les  p4ricardites,  les  endocardites  aigues 
A leur  periode  d’erethisme,  les  myocardites,  les  lesions  valvulaires, 
la  thrombose  cardiaque,  I’hypertrophie  engendrent  frequemment  les 
palpitations.  Divers  auteurs  ont  pretendu  que  le  temperament  ner- 
veux,  par  les  palpitations  qu’il  provoque,  faisant  contractor  I’organe 
plus  souvent  et  d’une  maniere  plus  energique,  pourrait  en  produire 
I’hypertrophie.  Gette  hypertrophie  consecutive  aux  palpitations  n’est 
rien  moins  que  prouvee. 

A ranger  dans  ce  meme  groupe  de  causes  ; les  palpitations 
consecutives  aux  anevrysmes  de  I’aorte,  a certains  retrecissements 
congenitaux  ou  acquis  de  cette  artere,  aux  thromboses  du  cceur,  a 
I’arterio-sclerose. 

II.  Affections  d’organes  divers.  — a.  Tuberculose  pulmonaire. 
— Le  cceur  presente  quelquefois  au  debut  de  la  maladie  une  exage- 
ration  de  son  activite  que  peuvent  expliquer  I’anemie  et  le  nervosisme. 
Les  palpitations  se  produisent  frequemment,  sans  cause,  ou  a I’oc- 
casion  des  moindres  efforts,  apres  une  marche  ou  apres  les  repas. 
En  meme  temps,  on  pergoit  souvent  a la  base  un  souffle  systolique 
assez  doux,  tres  probablement  extra-cardiaque. 

b.  Maladies  du  foie.  — Les  palpitations  consecutives  aux  mala- 
dies du  foie  (mises  a part  celles  qui  se  rattachent  a la  gene  meca- 
nique  produite  par  la  tumefaction  de  I’organe)  sont  peu  et  mal  con- 
nues.  D’apres  Stokes,  elles  seraient  surtout  caracterisees  par  des 
periodes  de  remission  tres  remarquables,  mais  finiraient  par  entrainer 
des  lesions  du  cceur  lui-m6me.  II  est  probable  que  c’est  prendre 
I’effet  pour  la  cause  et  qu’il  s’agit  dans  ces  cas  d’affections  du  foie 
consecutives  a des  cardiopathies  chroniques. 

c.  Dyspepsies.  — Les  palpitations  sont  frequentes  dans  les  dys- 
pepsies,  et  elles  en  sont  souvent  le  symptdme  le  plus  p^nible  (dys- 
pepsie  flatulente,  dilatation  de  I’estomac,  dyspepsie  nerveuse).  Elles 
surviennent  surtout  pendant  la  pdriode  de  la  digestion.  On  pourrait 
peut-6tre  en  trouver  I’origine  dans  I’innervation  commune  a 1 estomac 
et  au  coeur. 

d.  Ilelminthiase  intestinale.  — Les  palpitations  sont  parfois  bees 
k I’existence  de  vers  intestinaux.  Elles  cessent  immediatement  apres 
I’expulsion  des  entozoaires. 

III.  Dyscrasies.  Anomies.  — A la  suite  d'Mmorrhagies  abon- 
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(lantes,  les  palpitations  sont  frequentes.  Elies  peuvent  etre  repro- 
duites  experimentalement  cliez  les  anirnaux. 

Mais  toutes  les  anemies  peuvent  s’accompagner  de  ce  symptome, 
et  surtout  la  clilornse,  oil  il  alTecte  parfois  une  telle  intensite  qu’on 
est  tente  de  croire  ii  I’existence  d’une  cardiopathie. 

Dans  la  goutte,  les  palpitations  sont  assez  frequentes;  elles  pre- 
cedent ou  suivent  les  acces  articulaires  et  peuvent  meme  exister  en 
dehors  de  toute  lesion.  II  en  est  de  meme  dans  le  rhumatisme;  mais 
il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  deux  maladies,  la  derniere  surtout, 
determinent  I'requemment  des  lesions  cardiaques  et  que  les  palpi- 
tations qu’on  observe  alors  peuvent  etre  rattachees  a ces  alterations. 

lY.  Intoxications.  — Divers  ingesta  (boissons  fermentees,  mets 
epices)  agissent  souvent  assez  fortement  pour  provoquer  des  palpi- 
tations. 

Dans  ce  groupe  de  causes,  les  exces  de  cafe,  de  the,  detabac  sont 
les  plus  importants.  Stokes  rapporte  que,  dans  Tarmee  anglaise,  il 
etait  commun  de  voir  des  soldats,  pour  echapper  aux  obligations  du 
service,  avaler  du  jus  de  tabac  et  souffrir  de  battements  cardiaques 
tumultueux  et  irreguliers. 

Le  sulfate  de  quinine  a hautes  doses  pourrait  agir  de  meme,  Topium 
quelquefois;  la  digitale  a dose  toxique  pent  produire  un  desordre 
extreme  des  battements  du  coeur. 

V.  Infections.  — Les  palpitations  sont  frequentes  dans  les 
maladies  infectieuses,  mais  celles-ci  paraissent  agir  surtout  par 
Tintermediaire  des  cardiopathies. 

VI.  Affections  nerveuses.  — Les  affections  du  systeme  nerveux 
central  ne  donnent  que  rarement  naissance  aux  palpitations.  Il  faut 
en  excepter  les  ciffsctions  bulbctivcs.^  lorsque  les  noyaux  du  pneumo- 
gastrique  sont  envahis  par  une  lesion  quelconque;  des  troubles 
cardiaques  extremes  en  resultent,  an  nombre  desquels  les  palpita- 
tions figurent  au  premier  rang. 

mvroses.  — Au  milieu  des  phenomenes  si  divers,  si  mobiles  de 
la  neurastMnie,  on  observe  parfois  des  crises  violentes  de  palpita- 
tions, qui  s’accompagnent  souvent  de  tacbycardie  et  de  frequence 
du  pouls,  lequel  devient  instable. 

Dans  Vhysterie,  elles  sont  un  symptome  extremement  frequent 
souvent  fort  penible,  susceptible  de  persister  pendant  un  temps  fort 
ong  sans  aggravation  appreciable,  et  de  cesser  parfois  subitement 

Un  les  a signalees  dans  la  choree. 


Elles  consul, .eiil  un  des  lermes  de  la  1,-iade  synploniatique  de  la 
maladie  de  Basedow;  eullii,  elles  sonl  frequentes  dans  la  tacln- 
cardie  paroxystique  esseniielle.  ^ 

Diagnostic  6tiologique.  — Les  causes  des  palpitations  sont 
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(lone  extremenienl  nnmbrcuscs  el  variees;  mais,  en  face  d’un  sym- 
plome  aussi  fr(iquent  el  i)arfois  aussi  p(^nible,  il  iinporte  — lepronoslic 
et  le  trailemenl  en  dependent  — de  connailre  s’il  est  organique  on 
inorganiqiie;  en  d’aulres  lermes,  il  est  indispensable  de  savoir  si  les 
palpitations  se  raltachenl  on  non  a une  lesion  du  cceur. 

Il  est  divers  enseignenients  que  Ton  pent  tirer  tout  de  suite  de 
I’aspect  du  malade,  de  son  age,  de  son  sexe.  Il  est  certain,  au  moins 
d’une  maniere  generate,  que  les  chances  seront  plutot  en  faveur  de 
palpitations  nerveuses  ou  inorganiques  chez  les  sujets  jeunes  et  chez 
les  femmes,  tandis  que,  chez  les  vieillards,  on  devra  penser  imme- 
diatement  qu’une  affection  cardiaque  est  la  cause  probable  du  phe- 
nomene. 

D’ailleurs  les  palpitations  organiques  se  reconnaissent  presque  tou- 
jours  par  I’examen  attentif  du  C(£ur.  Existe-t-il  une  voussure  de  la 
region  precordiale  et  un  abaissement  de  la  pointe,  c est  deja  une 
presomption  en  faveur  de  palpitations  symptomatiques ; mais 
rauscullation  permet  en  general  de  parfaire  le  diagnostic.  La  per- 
ception d’un  souffle,  avecles  caracteres  connus  de  timbre,  d’intensite, 
de  siege,  de  propagation  qu’il  presente  dans  les  affections  valvulaires. 


suffit  a determiner  la  lesion  et  sa  nature. 

Il  importe  alors  de  rechercher  si  Ton  n’a  pas  affaire  a un  souffle 
extra-cardiaque,  lequel  est  communement  plus  doux,  systolique  Ires 
souvent,  avec  tendance  a se  propager  vers  I’aorte,  parfois  intermittent. 

Il  faut  aussi  ecarter  les  souffles  dits  febriles  qu’on  observe  dans 
les  maladies  infectieuses  aigues,  et  les  souffles  dits  anemiques 
(pseudo-chlorose  cardiaque).  11  est  vrai  que  I’acces  de  palpitations, 
en  raison  du  trouble  qu’il  apporte  frequemment  aux  battements  du 
ccBur  rend  souvent  I’auscultation  difficile  et  gene  I’mterpretation 
des  bruits  pathologiques.  Aussi,  importe-t-il  de  tenir  un  grand 
compte  des  signes  fonctionnels  indiquant  la  possibilite  d une  lesion 


r*Rrflici(TLi6 

Enfin  fadministration  de  la  digitale  pent  devenir  un  precieux 
moyen  de  reconnaitre  la  nature  du  symptome  et  son  origine.  En 
regularisant  les  battements  du  coeur,  ce  medicament  calme  generate 
mLt  les  palpitations  organiques,  tandis  qu’il  reste  sans  action 
sans  effet  sur  les  palpitations  purement  nerveuses. 

Sonl-elles  inorganiques  ? On  est  en  droit  de  le  supposer  lorsque 

le  siij^qui  s’en  plain\  est  jeune,  nerveux,  irritable  ou  lYPOcbon- 

driaciue  surtout  si  e’est  une  femme  a I’age  de  la  puberte.  Aloife, 
trouve  souvent  dans  les  antecedents  morbides  du  malade  ^ 

dP  uTvrose  Dlus  ou  moins  nettes  (bysterie,  neurastheme  etc.) , dt 

pLrie  des  enses  Peut  roun-ie  un 

utile  : emotions  vives,  ingestion  de  cafe  e c , 
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(lerniefs  renseignements  n’ont-ils  pas  toujours  une  grande  valeur, 
car  les  mfimes  causes  peuvent  determiner  I’apparition  des  palpi- 
tations dans  de  nombreuses  cardiopathies.  Le  doute  peut  done 
subsister  encore  quelque  temps  en  depit  d’une  analyse  symptoma- 
tique  minutieuse. 

L’erreur  est  surtout  possible  lorsque  les  acces  se  repetent  iiinter- 
valles  rapproches  et  sails  cause  appreciable.  Sont-ce  de  simples 
troubles  dynamiques  ou  les  signes  precurseurs  d’une  lesion  car- 
diaque  a venir  ? Et  bien  plus,  — cette  hypothese  a ete  soutenue — les 
palpitations  purement  nerveuses  pourront-elles  devenir  seules  la 
cause  d’une  hypertrophie  cardiaque,  ou  n’en  sont-elles  pas  le  pre- 
mier symptome  ? En  dehors  meme  de  toute  discussion  theorique,  on 
comprend,  sans  qu’il  soit  necessaire  d’insister,  combien  est  grand 
Tinteret  qui  s’attache  a la  solution  de  ces  dilTerents  problemes' 
cliniques. 

Mais  tout  n’est  pas  fmi  lorsque  Ton  peut  affirmer  que  les  palpita- 
tions sont  purement  nerveuses.  II  importe  encore  de  savoir  si  elles 
sent  vraies  ou  fausses.  S’agit-il  seulement  d’lme  hyperesthesie  tho- 
racique  telle  que  les  malades  sentent  battre  leur  cceur,  alors  que  les 
contractions  de  I’organe  ne  sont  ni  plus  frequentes  ni  plus  fortes  ? 
Ceci  est  encore  important  a connaitre,  quoique,  en  general,  ces  pal- 
pitations fausses  disparaissent  en  meme  temps  que  I’etatdenevralgie 
ou  d’hyperesthesie  qui  les  avail  fait  naitre. 

Valeur  semeiologique.  — Malgre  I’extreme  comt)lexite  des 
causes  qui  les  produisent,  en  depit  de  I’apparente  banalite  qui  en 
resulte,  les  palpitations  sont  parfois,  soit  par  leur  intensite,  soit  par 
leur  repetition,  un  symptome  assez  saillant  pour  retenir  rattention 
et  acquerir  de  ce  fait  une  valeur  semeiologique  de  premier  ordre. 

On  sail  que,  dans  les  cardiopathies  en  general,  et  surtout  dans  les 
affections  valvulaires,  il  peut,  pendant  un  temps  relativement  long, 
ne  se  produire  aucun  phenomene  morbide  appreciable.  C’est  la 
periode  latente  des  maladies  du  coeur.  Vienne  un  acces  de  palpita- 
tions, sous  Tinfluence  d’un  effort,  d’une  course,  de  la  montee  d’un 
escalier,  d une  emotion,  et  Tauscultation  pratiquee  a I’occasion  de 
cette  crise,  en  apparence  inopinee,  revelera  I’existence  d’une  affection 
cardiaque  organique,  dont  rien  jusqu’a  ce  moment  n’avait  fait 
pressentir  I’apparilion. 

be  meme,  on  sail  que  le  debut  des  phlegmasies  intra-  et  pericar- 
diaques  est  insidieux  dans  le  rhumatisme;  les  palpitations  peuvent 
elre  le  premier  symptome  qui  en  fasse  soupQonner  I’existence.  11  en 
est  encore  ainsi  dans  les  myocardites  aigues  consecutives  a iix  ma- 
ladies infectieuses,  au  cours  desquelles  on  neglige  parfois  Tausculta- 
tion  systematique  du  cceur. 
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Uii  acces  ile  palpitations  pent  6tre  un  signe  tres  important  de 
compression  du  cmur  et  la  constatation  de  ce  Ironble  fonctionnel 
dans  certains  epanchements  pleiiraux  gaudies  pent  6tre  une  source 
d’utiles  indications  pour  la  mise  en  oeuvre  de  la  thoracentese. 

La  brusque  apparition  d’un  acces  doit  souvent  engager  lemedecin, 
a ausculter  non  pas  seulement  la  region  du  cceur,  mais  aussi  les 
pounions;  car,  lorsqueles  palpitations  sont  symptomatiques  du  debut 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  elles  constituent  parfois  le  signe  le 
plus  penible  et  celui  sur  lequel  les  malades  attirent  le  plus  volontiers 
Pattention. 

Lorsqu’elles  succedent  a une  intoxication,  leur  importance  est 
extreme,  car  elles  dictent  souvent  la  conduite  therapeutique  a 
adopter.  Dans  certaines  lesions  nerveuses  centrales,  elles  font  pre- 
voir  qu’il  y a une  lesion  du  bulbe  et  des  noyaux  du  pneumogastrique. 
Dans  certaines  formes  frustes  de  goitre  exophtalmique,  elles  peuvent 
etre  le  symptome  predominant,  voire  meme  parfois  presque  le  seul ; 
oil  bien  elles  sont  associees  simplement  a des  signes  effaces 
oil  d’une  appreciation  delicate,  comme  le  tremblement ; et  Ton  con- 
goit  alors  sans  peine  combien  leur  valeur  cliiiique  est  importante 
pour  etablir  le  diagnostic. 

Pronostic.  — Les  notions  pathologiques  qui  precedent  contien- 
nent  tons  les  elements  du  pronostic  des  palpitations.  A s’entenir  seule- 
ment a la  diversite  etiologique,  on  pourrait  conclure  a une  variabilite 
infinie  dans  la  gravite  des  acces.  Dans  ses  grandes  lignes  cependant, 
le  pronostic  pent  etre  etabli  assez  exactement ; mais  il  importe  encore 
— peut-etre  plus  pour  cette  question  que  pour  toute  autre  — de 
diviser  les  palpitations  e.n  deux  grands  groupes  : organiques  et  inor- 


ganiques. 

II  est  evident,  en  effet,  que  I’on  ne  pent  comparer,  au  point  de 
vue  de  la  gravite,  les  crises  de  palpitations  qui  surviennent  au  cours 
d’une  lesion  mitrale  ou  aortique  et  celles  qui  sont  seulement  I’lndice 
d’une  nervosite  exageree,  ou  le  resultat  d’une  ingestion  exageree 

d’alcool. 

Ce  sont  les  palpitations  organiques  qui  s accompagnent  presque 
toujours  du  cortege  symptomatique  a la  fois  le  plus  pave  et  le  plus 
penible ; anxiete  cardiaqiie  intense,  alteration  des  traRs,  refroidisse  ^ 
ment  des  extremites.  Souvent,  une  syncope  est  la  fin  de  la  crise  ; 
la  mort  m6me,  quoique  tres  rarenient,  en  a pu  etre  la  terminaison. 

Tout  dilferemment  evoluent  les  palpitations  nerveuses.  Presque 
toujours  elles  disparaissent  avec  la  cause  qui  les  a produites  pour  se 
,ie  nouveau  lors.ue  cette  cause  --i-'  ™ 

ne  venir  qu’une  fois  el  cesser  iiour  toujours.  Ceci  est  la  • 

il  est  evkient  que,  lorsque  les  crises  sont  frequentes,  rapprocliees 
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douloureuses  a la  fois,  elles  ontune  singiiliere  tendance  a augmenter 
la  susceptibilite  nerveuse  donl  elles  precedent;  elles  exercent  rapi- 
dement  sur  les  idees  et  le  caractere  une  influence  persistante : elles 
amenent  le  decouragement,  la  tristesse,  la  crainte  d’une  nialadie 
incurable,  elles  augmentent  Phypochondrie  ou  la  produisent  de 
toutes  pieces,  de  meme  que  la  neurasthenie ; elles  font  du  malade  un 
cerebral  inelancolique ; elles  peuvent  le  conduire  au  suicide. 

L’elTet  des  palpitations  nerveuses  pent  etre  un  trouble  exclusi- 
vement  psychique.  II  faut  mentionner  enfin  ici  que  1 on  a accuse 
les  palpitations  de  produire  I’hypertrophie  cardiaque  et  les  accidents 
circulatoires  de  la  nialadie  de  Basedow;  ce  ne  sont  guere  la, 
d’ailleurs,  que  des  hypotheses. 

Pathogenie.- — Le  mecanisme  des  palpitations  est  entoure  des 
plus  grandes  obscurites,  et  le  luxe  des  theories  proposees  a ce  sujet 
prouve  justement  la  pauvrete  de  nos  connaissances. 

D’une  maniere  generale,  on  doit  invoquer,  pour  en  comprendrp 
la  genese,  soit  un  trouble  de  fonctionnement  du  cceur  dependant 
d’une  modification  dans  I’hydraulique  circulatoire,  soit  un  desordre 
de  I’innervation  cardiaque.  Mais  ces  deux  causes  sont  bien  souvent 
insul'fisantes  a tout  expliquer  a I’exclusion  I’une  de  Tautre,  et  il  faut 
admettre  que  leur  association  est  frequemment  necessaire  chez  le 
meme  individu  pour  provoquer  I’apparition  de  ce  symptome  clinique. 

Et  d’abord,  ne  faut-il  pas  faire  jouer  un  role  — parfois  meme 
preponderant  — a I’element  sensitif?  On  sait  qu’il  y a une  absence 
absolue  de  proportions  entre  les  causes  et  Tintensite  des  palpita- 
tions ; il  est  des  malades  qui  se  plaignen.t  de  crises  tres  penibles  et 
chez  lesquels  I’examen  physique  reste  presque  completement  nega- 
tif.  Dans  ces  cas,  c’est  a un  phenomene  d’hyperesthesie  pure  que 
Ton  a affaire,  et  Ton  ne  pent  faire  intervenir  ni  I’element  mecanique, 
ni  I’element  nerveux;  c’est  la  sensibilite  seule  qui  est  en  jeu.  Mais, 
en  outre,  dans  d’autres  circonstances,  elle  pent  n’avoir  pas  une 
influence  exclusive,  et  cependant  acquerir  une  influence  surajoutee 
d’importance  considerable:  c’est  ce  qui  arrive  pour  d’autres  individus 
en  bien  plus  grand  nombre  « chez  lesquels  il  existe  bien  quelques 
troubles  objectifs,  mais  sans  aucun  rapport  avec  Tintensite  des 
sensations  morbides  » (M.  Raynaud). 

Les  troubles  du  fonctionnement  circulatoire  dependent  soit  de 
Texces  de  la  tension  veineuse,  soit  de  Tabaissement  de  la  pression 
arterielle. 

La  premiere  hypothese  (palpitations  dues  a I’exces  de  la  tension 
veineuse)  a ete  surtout  soutenue  par  Beau.  Get  auteur,  voulant  expli- 
quer les  acces  qui  surviennent  chez  certains  individus  apres  une 
course  rapide,  admettait  « que  le  sang  veineux  expulse  des  muscles 
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par  leurs  contractions  arrive  en  tres  grande  qnantite  an  cceur;que 
I’ondee  se  forme  plus  voluinineuse  qu’a  I’ordinaire  dans  les  cavites, 
et  que  celles-ci,  dou6es  momenlanement  d’une  force  de  reaction 
proportionnelle  a la  surabondance  de  Pondee,  la  lancent  vivement 
et  font  choqiier  la  pointe  du  cceur  contre  la  paroi  thoracique  L » 

Le  ni6me  mecanisme  pourrait  expliquer,  continuait  Beau,  les  pal- 
pitations symptomatiques  des  affections  valvulaires,  surtout  des 
retrecissements.  Le  passage  du  liquide  sanguin  a travers  les  voles 
cardiaques  etant  ralenti,  cette  gene  est  encore  augmentee  par  I’afflux 
considerable  du  sang  qui  arrive  an  cceur,  chasse  par  la  contraction 
musculaire,  au  moment  de  I’exercice ; il  en  resulte  que  les  cavites 
cardiaques  sont  momentanement  dilutees  par  une  plus  grande  quan- 
tite  de  sang  qu’a  I’etat  sain,  et  que  la  pointe,  s’allongeant  davantage 
dans  la  diastole,  va  frapper  plus  vivement  la  paroi  tboracique. 

Cette  theorie  explique  mal  quelques  cas  isoles  de  palpitations, 
mais  n’ explique  pas  du  tout  les  autres. 

Est-ce  a I’abaissement  de  la  pression  arterielle  qu’il  faut  demander 
compte  du  phenomene?  M.  Marey  a demontre  que  I’abaissement  de 
pression  dans  le  systeme  vasculaire  accelere  les  battements  du 
cceur : « Cceur  moins  charge  bat  plus  vite. » Et  I’on  a utilise  ce  fait  pour 
expliquer  les  palpitations  consecutives  aux  hemorrhagies,  aux  tem- 
peratures tres  elevees,  « la  pression  vasculaire  diminuant  du  fait  de 
riiemorrhagie  ou  du  fait  de  la  dilatation  des  vaisseaux  peripheriques  » 
(Dieulafoy). 

On  a cherche  a expliquer  de  la  meme  fagon  I’influence  de  Tatti- 
tude  sur  les  palpitations.  Beaucoup  de  gens  senlent  leur  cceur 
battre  d’une  fagon  anomale  lorsqu’ils  se  tiennent  dans  la  station 
verticale;  c’est  qu’alors  toute  la  partie  du  systeme  arteriel  situee 
au-dessous  de  I’organe  central  de  la  circulation  regoit  le  sang  par  la 
simple  action  de  la  pesanteur;  le  cceur  ayant  une  moindre  resis- 
tance a vaincre  se  contracte  plus  rapidement.  Ceci  peut  exister  dans 

certaines  cardiopathies  chroniques. 

Ces  faits,  dans  quelques  circonstances  determinees,  peuvent 
rendre  compte  de  I’acceleration  des  battements  cardiaques,  mais  ne 
sauraient  donner  la  raison  de  I’accroissement  de  force,  des  intermit- 
tences,  des  irregularites,  en  somme  de  tons  les  autres  phenomenes 
qui  sont  si  frequents.  Ils  expliquent  a pen  pres  le  phenomene  objec- 

tif'  mais  aucunement  la  sensation  subjective.  ^ 

’ll  faut  done  chercher  a expliquer  par  une  autre  hypothese  le 
mecanisme  des  palpitations;  et  de  la  est  nee  la  theorie  nerveuse. 

1.  M.  R/vynaud,  art.  Caur  du  Nouv.  Diclionn.  de  mid.  et  de  cliir.  pral.,  p.  138; 
1868. 
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Experimenlalement,  on  pent  produire  Pacceleralion  des  batte- 
ments  cardiaqi.es,  soil  en  paralysant  le  nerf  vague  (sectioii),  soit  en 
excitant  le  sympathique,  c’est-a-dii>e  le  nerf  accelerateur.  D on  cet  e 
consequence  : les  deux  nerfs  etant  antagonistes,  la  suppression  du 
premier  on  I’excitation  du  second  produit  les  m6mes  ellets,  et  toute 
cause  diminuant  Paction  de  Pun  ou  augmentant  Pinnuence  de  Pautre 
pent  determiner  les  palpitations. 

Enfin,  on  sait  que  le  coeur  est  en  communication  avec  les  centres 
nerveux.  II  regoit  Pinflux  nerveux  de  la  moelle  epiniere,  probable- 
ment  par  Pintermediaire  du  grand  sympathique.  De  plus,  par  les 
filets  que  le  pneumogastrique  emprunte  an  spinal,  le  coeur  regoit 
Pinnervation  du  bulbe  et  des  parties  superieures  de  la  luoelle.  Enfin, 
le  cerveau  exerce  une  influence  evidente  sur  Pactivite  cardiaque  . le 
retentissement  instantane  de  toutes  les  emotions  d’ordre  psychique 
sur  le  coeur  et  les  palpitations  qui  en  resultent  le  prouvent  jusqu  a 
Pevidence.  II  est  vrai  que  Pon  ne  sait  par  quelle  voie  Porgane  central 
de  la  circulation  est  relie  aux  hemispheres. 

On  a done  divise  le  phenomene  clinique,  e’est-a-dire  les  palpita- 
tions, en  deux  classes  : 

a.  Palpitations  par  exces  d’action  des  nerfs  incitateurs; 

b.  Palpitations  par  affaiblissement  de  Pinflux  moderateur. 

Cette  theorie,  quoique  complexe  et  deja  bien  eclectique,  n’est  pas 
applicable  aux  causes  agissant  sur  les  deux  nerfs,  sans  doute  de  la 
meme  fagon  (comme  dans  les  anemies).  II  faut  done  encore  chercher 
plus  loin  et  voir  comment  d’autres  causes  peuvent  manifester  leur 
influence. 

Dans  Panemie,  parexemple,  outre  lerole  mecanique  (abaissement 
de  la  pression  arterielle)  avec  lequel  on  pent  deja  tenter  d’expliquer 
les  palpitations,  il  y a autre,  chose,  car  on  pent  admettre  que,  dimi- 
nuant les  echanges  nutritifs  dans  les  centres  nerveux,  elle  porte  une 
partie  de  son  action  sur  les  origines  bulbaires  du  pneumogastrique  et 
amene  une  decheance  du  nerf  qui  equivaut  a sa  section. 

Le  sang  sert  en  outre  de  vehicule  abeaucoup  de  substances  intro- 
duites  dans  Peconomie  et  d’intermediaire  entre  les  centres  nerveux 
et  le  muscle  cardiaque. 

Enfin,  en  dehors  des  cas  oil  Pinfluence  nerveuse  parait  agir  direc- 
tement,  il  faut  faire  intervenir  le  mecanisme  des  actions  reflexes. 
Car  beaucoup  de  palpitations  sont  le  resultat  d’une  action  indirecte 
de  certains  organes  ou  de  certaines  maladies'  sur  le  systeme  nerveux 
du  coeur  (appareil  digestif,  organes  utero-ovariens).  Rentrent  aussi 
dans  le  domaine  des  phenomenes  reflexes  les  palpitations  consecu- 
tives  aux  impressions  morales. 

La  difflculte  revient,  lorsque  Pon  cherche  a savoir  par  quelle  voie 
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chemine  I’incitation  centrifuge  succedanl  a Pimpression  cenlripete. 
Quand  est-ce  par  le  sympathique  et  qiiand  par  le  pneumogastrnpje? 
Dans  quel  cas  y a-l-il  siiraclivite  des  nerfs  d’incitation  on  surexci- 
tation  des  nerfs  mod^rateursV  C’est  ce  qu’on  ignore  jusqu’a  present. 
Toute.s  les  hypotheses  sont  permises;  aucune  n’est  a I’abri  de  toute 
contradiction. 

La  pathogenic  des  palpitations  est  done  loin  d’etre  elucidee.  Le 
mecanisme  du  rythme  cardiaque  etant  extremement  complexe,  il  faut 
faire  intervenir  a la  fois  les  modifications  de  I’hydraulique  circiila- 
toire,  les  troubles  du  systeme  nerveux,  et  aussi  la  sensibilite  du 
cceur  : I’element  sensitif  et  I’element  moteur  paraissant  tous  deux 
necessaires. 

Traitement.  — Les  palpitations  doivent  etre  traitees,  et  tou- 
jours  avec  une  minutie  extreme.  Physiquement  et  psychiquement, 
on  sait  qu’elles  peuvent  entrainer  des  complications  graves;  il  faut 
a tout  prix  les  eviter. 

Lorsque  les  crises  surviennent  au  cours  d’lme  affection  cardiaque, 
il  faut  d’abord  s’adfesser  a la  maladie  causale  et  tenter  de  I’ameliorer. 
La  digitate,  administree  suivant  les  regies  connues,  fait  souvent  dis- 
paraitre  completement  les  palpitations  qui  tiennent  a une  lesion  orga- 
nique  du  cceur. 

Il  en  va  de  meme  dans  les  autres  varietes,  et,  lorsqu’on  connait 
la  cause,  c’est  elle  qu’il  faut  atteindre.  Rien  souvent  les  regies 
d’hygiene,  une  dietetique  severe  suffisent : abstention  de  mets  epices 
et  excitants,  d’alcool,  de  the,  de  cafe,  de  tabac. 

Contre  les  palpitations  nerveuses,  il  convient  d’employer  toute  la 
serie  des  medicaments  calmants  et  antispasmodiques  : chloral, 
eau  de  laurier-cerise,  valeriane,  etc.  C’est  toutefois  la  medication 
bromuree  (bromure  de  potassium)  qui  semble  donner  les  meilleurs 
resultats. 

L’hydrotherapie  generate  produit  aussi  d’excellents  effets.  Et 
meme,  I’application  du  froid  sur  la  region  cardiaque  est  souvent  utile  : 
matin  et  soir,  il  est  bon  d’applic{uer  une  compresse  pliee  en  plusieurs 
doubles  et  trempee  dans  I’eau  froide.  Cette  compresse  est  ensuite 
recouverte  d’une  etoffe  impermeable  et  laissee  ainsi  pendant  une 
demi-heure  ou  une  heure. 

Enfm,  par  une  sorte  de  suggestion  constante,  le  medecin  dolt 
debarrasser  I’esprit  de  ses  malades  de  cette  idee  si  courante 
que  palpitation  est  synouyme  de  maladie  de  cceur,  e’est-a-dire  de 
fm  prochaine,  idee  qui  entretient  I’hypocbondrie  et  d’ailleurs  aussi 
les  palpitations. 

M.  CounTOis-SuFFiT. 
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Definition.  — On  doit  entendre  sous  le  nom  de  pouts  lent  per- 
manent line  entite  morbide  bien  limitee,  dans  laquelle  le  ralentisse- 
ment  permanent  dii  pouls  constitue  le  symptome  capital,  mais 
entraine  a sa  suite  certains  troubles  morbides  dont  les  principaux 
affectent  le  systeme  nerveux,  et  sans  lesquels  le  syndrome  ne  saurait 
exister. 

Ceci  permet  d’eliminer  du  cadre  de  cette  affection  certains  ralen- 
tissements  passagers  du  pouls,  tels  qu’on  en  observe  souvent,  soit  an 
cours  de  maladies  cerebrales  (meningite,  hemorrbagie  cerebrale), 
soit  a la  suite  de  vives  emotions  ou  de  douleurs  intenses,  soit  pendant 
la  convalescence  de  certaines  maladies  graves,  comme  la  dipbteric, 
soit  encore  apres  quelques  intoxications  (digitale,  plomb). 

11  faut  se  souvenir,  en  outre,  que  le  ralentissement  permanent  du 
pouls,  lorsque  le  phenomene  est  isole,  pent  coincider  avec  une  sante 
parfaite.  II  est  dans  la  science  quelques  observations  de  gens  qui  ne 
presenterent  jamais  plus  de  30  a 40  pulsations  par  minute,  sans  en 
ressentir  le  moindre  trouble  L 

Historique.  — Adams,  en  1827,  est  le  premier  auteur  qui  vit 
une  relation  entre  la  lenteur  du  pouls  et  les  phenomenes  patholo- 
giques  qui  lui  sont  associes.  Stokes^,  en  1846,  reunit  de  ce  meme  syn- 
drome quelques  observations  et  chercha  a expliquer  les  differents 
troubles  morbides  par  Tetat  graisseux  du  cceur  qu’il  avait  souvent 
constate.  G’est  pour  rendre  hommage  a ces  deux  auteurs  que 
M.  Huchard  a propose  de  donner  a la  maladie  qui  nous  occupe  le 
nom  de  maladie  de  Stokes- Adams. 

De  nombreuses  observations  ont  d’ailleurs  ete  publiees  sur  ce  sujet. 
Une  des  premieres  parues  en  France  est  celle  d’AndraP  en  1834. 
A I’etranger,  il  convient  de  rappeler  les  noms  de  Halberton^  (1844), 
Hutchinson  (1866),  de  Thornton  (1872).  En  France,  I’etude  du  pouls 


1.  On  salt  que  Napoldon  I",  au  dire  de  Coryisart,  avait  un  pouls  qui  battait  seu- 
lement  quarante  fois  par  minute.  Cette  observation,  que  Ton  a coutume  de  donner 
comme  un  type  de  santd  parfaite  compatible  avec  un  ralentissement  permanent  du 
pouls,  n est  peut-6tre  pas  absolument  probante.  Napoleon  etait  epileptique,  et  Ton  est 
en  droit  de  se  demander  si  ces  crises  n’dtaient  pas  sous  la  dependance  du  trouble  du 
uitdrie^urmnent'^^'^’  accidents  nerveux  dont  il  sera  fait  mention 

3.  Andral,  Clinique  mddicale,  1834-,  t.  Ill,  p.  79. 
i.  Halderton  {Med.-chir.  Tram.,  1844,  vol.  XXIV). 
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lent  permanent  a fait  I’objet  cle  noinbrenx  travaux  auxcpiels  sent 
attaches  les  noms  de  MM.  Cornil,  Malassez,  Vigonroiix,  deM.  GliarcotL 
Ce  dernier  antenr,  dans  un  interessant  travail  consacre  a I’etude  de 
ce  syndrome  morbide,  put  conclure  que  I’origine  du  ralentissement 
du  pouls  et  des  accidents  qui  s’y  ajoutent  devait  etre  cberchee  dans 
lamoelle  epiniere  on  le  bulbe.  Sous  son  inspiration,  Blondeau^  en 
18T9,  a fait  de  cette  affection  le  sujet  de  sa  these  inangnrale. 

En  ces  dernieres  annees  enfin,  Lasegne,  MM.  Debove,  Gingeot, 
Comby,  Huchard,  Yaqnez,  Regnard,  Leflaive^  ont  tente  de  terminer 
I’etude  de  cette  singuliere  entite  morbide  et  d’en  elucider  la  patho- 
genie. 

Symptomatologie.  — Presque  toujours  le  debut  de  la  mala- 
die  est  meconnu.  Souvent  c’est  par  liasard,  a I’occasion  d’une  affec- 
tion intercurrente,  quelemedecin  s’aperQoit  dela  lenteur  extreme  des 
pulsations  radiates.  D’autres  fois,  c’est  une  crise  epileptoi'de  ou  des 
vertiges  qui  surviennent  tout  a coup,  soit  encore  une  syncope  : 1 at- 
tention du  clinicien  est  eveillee,le  diagnostic  est  aisement  fait. 

Et  alors,  si  I’on  cherche  a remonter  de  Pellet  a la  cause,  de 
nombreuses  difficultes  surgissent.  Souvent  rien  n existe  dans  les 
antecedents  du  malade  qui  permette  de  preciser  le  moment  ou  les 
symptomes  se  sont  manifestes  pour  la  premiere  fois;  on  conclut  que 
I’affection  a du  se  developper  progressivement  a la  faveur  de  1 athe- 
rome  generalise;  dans  d’autres  cas,  au  contraire,  loiigine  des 
accidents  se  retrouve  dans  le  passe  du  malade  et  c est  generalement 
un  traumatisme  de  la  partie  superieure  du  rachis  que  I’on  pent 

incriminer.  _ , 

Le  ralentissement  extreme  des  pulsations  radiates  est,  a n en  poin 
douter,  le  symptome  capital  de  la  periode  d’etat;  mais  il  n est  pas  le 
seul,  et  il  faut  de  toute  necessite  admettre  comme  faisant  partie  inte- 
grante  de  la  maladie  et  les  attaques  syncopates  et  les  accidents  epi- 

leptiformes.  . 

_ On  salt  qu’a  I’etat  normal,  le  pouls  bat  environ  de 

70  a 72  fois  par  minute ; cependant,  les  pulsations  peuvent  descendre 
au-dessous  de  ce  chiffre,  sans  que  forcement  cette  diminution  soit 
I’indice  certain  d’un  etat  morbide.  Il  est  des  gens  parfaitement  sains 
dont  le  pouls  ne  bat  jamais  plus  vite  que  50  a 60  fois.  A quel  nombre 


1.  CORNIL  (SocUle  de  biologie,im,  P- 218)--M'Vlassez  (ifcirf., 

ROUX  (Gas.  des  hop.,  1876).  - Charcot,  Leg.  sur  les  maladies  du  sysl. 

'*’2:  L»Lu,  EMe  Clin.  ,ur  U fonU  lent 

3.  L»S£0»3  la.:,  de,  Up.,  26  mars  s8% 

cle  da  Upilanx,  1888).  - llucn*...  (Soc.  de  j'eM.m.,  1896).  - 

mal.  du  ccear  el  des  vaisseaux,  Pans,  1889.  — io69). 

Recnard  (These  clc  Paris,  1890).  - Leflaive  (Gas.  des  hop.,  1891,  P- 
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faut-il  fixer  Petal  palhologique  ? On  accepte  ordinairement  comraetel 
lepouls  qui  bat  d’une  fapon  habituelle  au-dessous  de  60  pulsations, 
40  ou  50  batlements  etant  les  chiffres  moyens. 

Mais,  tres  souvent,  le  ralentissement  est  beaucoup  plus  marque. 
D’apres'M.  Regnard,  le  chilTre  ordinaire  serait  32  pulsations  par 
minute.  M.  Vaquez  a publie  deux  observations  dans  lesquelles  le 
cbilTre  babituel  etait24.  Mais  des  nombres  plus  faibles  out  ete  notes: 
20,  18  et  meme  5 pulsations  par  minute. 

Le  pouls  est  d’habilude  plein,  regulier,  bien  frappe.  La  tension 
arterielle  est  ordinairement  elevee,  celle-ci  etant  d’une  fapon  generale 
en  raison  inverse  de  la  rapidite  des  pulsations. 

Le  trace  spliygmographique  donne  une  courbe  dans  laquelle  la 
ligne  d’ascension  est  nette,  brusque,  presque  verticale,  tandis  que  la 
ligne  de  descente  est  lente  et  trainante  (Regnard).  Parfois,  il  existe 
un  dicrolisme  assez  prononce  (voir  ci-dessous). 

Un  des  caracteres  les  plus  importants  du  pouls  lent  permanent 
consiste  en  ce  que  ni  les  mouvements  violents,  ni  les  travaux,  ni  les 
emotions  ne  paraissent  I’accelerer.  Des  auteurs  ont  meme  affirme  que 
les  pulsations  radiates  diminuaient  encore  apres  lout  exercice  pro- 
longe.  La  fievre  elle-meme  parait  sans  action  et  n’augmente  guere 
la  frequence  du  pouls.  La  temperature  pent  atteindre  40  degres  et 
le  pouls  monter  seulement  de  30  pulsations  a 40  et  tout  a fait 
momentanement. 

Symptdmes  cardiaques.  — On  a signale  (Regnard,  Vaquez)  une 
certaine  augmentation  de  la  matite  cardiaque,  due  a une  hypertro- 
pbie  portant  seulement  sur  le  cceur  gauche. 

Ce  qui  frappe  surtout  pendant  V auscultation , c’est  la  longueur 
extreme  des  silences.  Les  bruits  sont  presque  toujours  normaux  ; 
I’elevatiori  de  la  tension  arterielle  est  seulement  marquee  par  le 
ralentissement  exagere  du  second  bruit;  mis  a part,  bien  entendu, 
les  cas  oil  le  pouls  lent  coincide  avec  une  lesion  valvulaire,  laquelle 
se  traduit  par  des  souffles  variant  avec  le  siege  de  la  valvule  atteinte. 
Les  bruits  morbides  s’entendent  d’ailleurs  plus  souvent  a rorilice 
aortique,  ce  qui  est  en  rapport  avec  la  coexistence  tres  frequente  de 
I’arterio-sclerose.  Ce  fait  avail  frappe  tous  les  observateurs  et  cer- 
tains pensaient  meme  avec  Stokes  que  le  pouls  lent  devait  etre  consi- 
dere  comme  un  signe  de  lesion  aortique.  Cette  assertion  est  erronee, 
quoique  I’on  trouve  frequemment  a I’autopsie  de  la  surcharge  grais-r 
seuse  et  des  plaques  d’atberome  sur  Taorte  el  sur  I’origine  des  arteres 
coronaires. 

Dans  les  grands  silences,  il  est  tres  commun  de  noter  Texistence 
de  bruits  sourds,  d’intensite  mediocre,  rappelanl  par  leur  timbre 
celui  d’une  contraction  cardiaque.  cloufTee.  Tous  les  auteurs,  depuis 
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Stokes,  ont  observe  ce  phenoniene,  mais  tons  ne  Pont  pas  compris  de 
la  memo  I'acon.  M.  IhichainP  pense  quo  ces  bruits  sont  dus  a des  sys- 
toles incompletes,  avort^es  {systoles  en  6cho),  de  telle  facon  (pie  le 
pools  n’aurait  de  la  lenteur  pernianeiite  que  Papparence,  car  les  bat- 
tements  do  coeur  peuvent  etre  en  nombre  double  de  celui  des  pulsa- 
tions radiates,  une  systole  cardiaque  forte  etant  suivie  d’une  systole 
faible  non  transmissible  au  pools. 

Cette  interpretation  du  phenomene  n’est  pas  admise  par  loos,  et 
une  autre  est  frequemment  donnee  qui  semble  avoir  Paspect  de  la 
verite.  Stokes,  Chauveau,  Yaquez  attribuent  ces  demi-batteinents  a 
la  contraction  seule  des  oreillettes,  laquelle,  ainsi  que  la  physiologie 
experimentale  le  demontre  nettement,  pent  etre  independante  decelle 
des  ventricules.  Si,  en  elfet,  comme  Pa  fait  M.  Vaquez,  on  recueille 
simultanement  les  traces  a la  region  precordiale,  au  pouls  radial  et 


Fig.  15.  — Pouls  lent  permanent  (traces  pris  par  M.  Vaquez). 


Le  trace  superieiir  a ele  pris  sur  la  ju^'ulaire,  le  trace  infericur  sur  I’artere  radiale.  On  veil  siir 
le  trace  de  la  jugulaire  des  soulevements  intermediaires  produits  par  des  systoles  auriculaires 
ebauchees. 

sur  la  jugulaire,  on  pent  constater  (fig.  15)  Pexistence  de  souleve- 
ments veineux  analogues  a ceux  que  produit  dans  la  jugulaire  la  con- 
traction de  Poreillette  droite.  Ces  reflux  complementairesseretrouvent 
a peu  pres  toujours  a la  meme  distance  dans  le  long  inteivalle  de 
la  diastole;  parfois,  ils  s’accompagnent  d’un  leger  soulevement, 
perceptible  a Poreille,  dans  la  region  des  oreillettes;  plus  larement 
encore,  ils  precedent  exactement  une  legere  pulsation  systolique 
cardiaque,  visible  sur  le  trace  du  pouls  radial  sous  forme  d on  sou- 
levement a,  peine  marque. 

Le  rytbme  cardiaque  est  essentiellement  caracterise  alors  pai  une 
systole  forte,  normale,  suivie  d’une  systole  faible.  On  entend  ties  dis- 
tincternent  les  deux  bruits  du  coeur,  puis,  dans  le  long  silence  qui 


1.  lIucHARD  {Bull,  medic.,  1890,  p.  937). 
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seiKU-c  deux  sysloles,  on  pei'coil  un  bruil  loiiitaiii,  sourd,  parfois  dif- 
ncile  I.  i)eedser.  Ce  rythmc.  fi-equeiU  dans  la  tachycardie,  consUlue 

line  lies  varietes  de  rytlime  couple  du  occur. 

SumtMines  nerveux.  - Le  pools  lenl  permanent  ne  se  borne 
presune  jamais  anx  symplomes  cireulaloires.  Des  accidents  nerveux 
viennenl  assorabrir  le  tableau  symptomalique  et  sont  raeme  sonvent 
le  premier  indice  revelaleur  de  I’affection.  Ils  vont  du  simple  vertige 
a I’atlaque  apoplecliforme,  mais  ne  dilTercnt  que  par  leur  intensite. 
Chez  certains  inalades,  les  syncopes  existent  seules;  ohez  d attires, 
les  accidents  nerveux  commencent  an  vertige,  passent  pai  une  p ase 
syncopale,  pour  aboutir  ca  la  crise  epileptiforme,  franchissant  ainsi 
successivement  toutes  les  etapes  intermediaires. 


Fig.  IB.  — Pouts  gemine,  variete  de  rythme  couple  (trace  pris  par  M.  Azoulay). 

Le  vertige  est  I’accident  le  plus  simple.  C’est  d’abord  une  cephal- 
algie  sourde  et  diffuse  qui  prend  le  malade  a son  reveil;  puis,  vienne 
un  effort,  futile  en  apparence,  et  le  malaise  s’exagere;  un  sentiment 
d’affaiblissement  general  envahit  le  patient,  dont  la  poitrine  se  serre 
comme  sous  une  constriction  puissante,  dont  les  jambes  flechissent 
jusqu’a  faire  craindre  la  chute.  Mais  Tacces  cesse  sans  alter  jusqu’a 
la  perte  de  connaissance. 

Tres  souvent,  le  vertige  ne  fait  que  preceder  la  syncope;  la  perte 
de  connaissance  est  alors  complete,  et  le  malade  presente  tous  les 
symptomes  d’une  attaque  syncopale  : chute  brusque,  corps  exsangue, 
resolution  complete,  battements  cardiaques  insensibles. 

D’aiitres  fois,  des  sensations  variees,  comparables  a une  aura, 
precedent  la  syncope  : battements  de  coeur,  pression  epigastrique, 
sentiment  de  vacuite  intra-cranienne,  « bruits  etranges  de  tonnerre 
oil  de  vitres  brisees  ».  Puis  I’attaque  vient  et  le  malade  tombe,  les 
yeux  fixes,  la  tete  renversee  en  arriere,  la  respiration  suspendue,  le 
pouls  insensible;  il  reste  sans  apparence  de  vie  pendant  quelques 
secondes  ou  quelques  minutes;  mais  — si  la  crise  doit  se  terminer 
favorablement — le  teint  reprend  sa  coloration  normale,  la  respiration 
se  regularise,  le  corps  se  couvre  de  sueurs  profuses,  et  le  malade 
sort  de  son  etat  comateux  a demi  inconscient. 

D’autres  fois,  le  visage  s’injecte,  la  respiration  reste  irreguliere 
et  prend  le  type  de  Gheyne-Stokes,  la  cyanose  augmente  pen  a pen, 
et  le  malade  meurt. 
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Ces  atlaques  apoplectiformes  AxK'Qvmi  de  I’apoplexie  vraie  par  I’ab- 
seiice  de  paralysies  conseculivcs  et  par  leur  I'requeiile  rdpelilion. 

Mais  les  accidents  aerveux  du  p uls  leal  permanent  peuvent  encore 
presenter  an  autre  type  ; Vattaque  epilepliforme.  Comnie  les  prece- 
dentes,  celle-ci  est  soiivent  prodnite  par  une  emotion  on  une  fatigue; 
presque  toujours  aussi,  elle  survient  apres  une  attaque  syncopale. 
Dans  la  grande  majorite  des  cas,  il  p’y  a pas  de  cri  initial;  la 
chute  est  rare.  A cela  pres,  c’est  le  tableau  classique  de  I’epilepsie 
vulgaire  : aura,  perte  de  connaissance,  insensibilite,  ecume  a la 
bouche,  morsure  de  la  langue,  mouvements  toniques  puis  cloniques 
de  la  face  et  des  yeux.  Cette  periode  passee,  le  malade  reste  dans  le 
stertor  pendant  quelque  temps,  puis  la  crise  s’eteint,  laissant  apres 
elle  de  la  somnolence  et  de  I’abattement.  Ces  attaques  peuvent  se 
repeter  plusieurs  fois  dans  la  meme  journee. 

Tons  ces  accidents  nerveux  peuvent  rester  isoles.Le  plus  souvent 


ils  se  succedent  dans  I’ordre  ou  ils  viennent  d’etre  decrits. 

SyMptdmes  accessoives.  — D’autres  phenomenes  peuvent  surgir 
au  cours  du  pouls  lent  permanent.  Ils  sont  inconstants,  disparates, 
et  doivent  etre  consideres  comme  de  veritables  complications. 

La  dyspnee  est  frequente;  le  plus  souvent  elle  a la  forme  de  la 
dyspnee  d’effort,  parfois  elle  a le  type  de  Cheyne-Stokes. 

Les  vomissements  sont  souvent  observes;  ils  precedent  frequem- 
ment  les  attaques  syncopates  ou  epileptiformes  et  deviennent  un  des 

signes  les  plus  saillants  de  I’aura. 

A signaler  encore  : la  dilatation  pupillaire  uni-  ou  bilaterale,  les 
bourdonnements  d’oreille,  une  sensation  de  front  intense,  une  grande 
propension  au  sommeil,  la  cephalalgie,  les  cedfemes  malleolaires,  al- 
buminurie,  I’oligurie,  les  douleurs  angineuses,  tous  symptomes  qui 
relevent  plus  ou  moins  directement  de  I’arterio-sclerose  et  des 

lesions  du  cceur.  , , 

Marche.  Duree.  Terminaisons.  — Le  pouls  lent  permanei  t 

est  presque  toujours  une  affection  dont  la  marche  est  .chromque.  An 
debut  alors  que  le  ralentissement  des  pulsations  radiates  existe 
seul,  la  maladie  est  meconnue.  Plus  tard,  surviennent  vertiges  et 
syncopes,  mais  a des  intervalles  eloignes  et  seulement  a la  suite  de 
conditions  occasionnelles  evidentes : courses,  efforts,  indigestions,  etc 
Fnfin  les  crises  se  rapproctient,  les  remissions  sont  de  plus  en 
plus  ’courtes,  les  attaques  epilepUrormes  succedent  ““ 

L accidents  digestifs  et  circulatoires  ne 

ioindre  aux  precedents,  et  la  mort  termine  presque  toujouis  ce  e 

succession  de  syrnptOmes.  Le  malade  pent 

une  syncope,  ou  lentement,  au  milieu  d un  crise  d asy  ^^ie. 

La  durL  moyenne  de  la  maladie  serait  de  trois  a quail c • 
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Cependanl  la  lerminaison  peut  n’6lre  pas  falale.  On  a observe 
quelques  cas  de  guerison,  mais  seulement  lorsque  le  ralentissement 
permanent  du  pouls  est  consecutif  a un  traumatisme  on  a line  anemie 
grave. 

Diagnostic.  — H est  en  general  facile  de  reconnaitre  ce 
syndrome  morbide;  mais  il  faut  eviter  de  prendre  pour  un  pouls  lent 
permanent  un  ralentissement  passager  ou  intermittent  des  pulsations 
radiates.  Or  les  causes  qui  peuvent  diminuer  la  frequence  du  pouls 
sont  assez  nombreuses. 

Nous  savons  deja  que  Ton  peut  observer  de  la  bradycardie  cbez 
les  sujets  parfaitement  sains ; on  la  rencontre  surtout  sur  des 
adultes  vigoureux,  ou  cbez  des  vieillards  non  atheroniateux.  Dans 
ces  cas,  le  ralentissement  du  pouls  peut  etre  permanent,  ties  souvent 
il  n’est  qu’intermittent  et  se  produit  principalement  apres  un  trouble 
digestif. 

Cependant  la  bradycardie  est  presque  t ujours  liee  a un  etat 
pathologique.  On  la  rencontre  dans  diverses  affections  de  1 appareil 
circulatoire.  Par  example  : dans  la  degenerescence  graisseuse  du 
coeur,  oil  elle  est  associee  aux  irregularites  et  a 1 affaiblissement  des 
battements  ; dans  les  affections  valvulaires,  encore  qu’assez  rarement 
et  surtout  a une  periode  avancee,  lorsqu’il  y a deja  dilatation  des 
cavites  cardiaques. 

L’atherome  des  coronaires  est  une  cause  frequente  du  ralentis- 
sement du  pouls;  celui-ci  s’accompagne  d’une  dyspnee  qui  se  produit 
meme  lorsque  le  malade  est  au  repos. 

La  bradycardie  s’observe  aussi  dans  I’aneinie,  la  chlorose  et 
coincide  frequemment  alors  avec  une  augmentation  de  la  tension 
arterielle;  il  est  assez  frequent  de  la  rencontrer  a la  suite  ou  dans  la 
convalescence  de  certaines  maladies  aigues,  telles  que  la  fievre 
typhoide.  La  bradycardie  est  cependant  beaucoup  plus  souvent 
d’origine  nerveuse;  les  alterations  de  la  moelle,  du  bulbe,  du 
cerveau  (apoplexie),  des  meninges,  lui  donnent  naissance  assez 
frequemment.  On  Ta  notee  dans  I’epilepsie;  de  meme  aussi,  dans 
les  irritations  reflexes  du  sympathique  cervical  ou  abdominal,  ou 
du  pneumogastrique.  Dans  ces  cas,  on  constate  que  Timpulsion  du 
cceur  est  restee  energique. 

Diverses  intoxications  medicamenteuses  sont  susceptibles  de 
s’accompagner  de  bradycardie.  Ainsi  agissent  certaines  substances  : 
quinine,  cocaine,  aconit,  les  sels  de  potasse  et  surtout  la  digitale. 
Enfin,  le  ralentissement  du  pouls  s’observe  souvent  dans  Pictere. 

En  resume,  le  coeur  lent  peut  s’observer  dans  cinq  conditions 
bien  differente  s: 

1°  Chez  Phomme  sain; 
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2“  Dans  la  tlilalalion  du  cceur  on  ratheroine  ties  coronaires; 

3"  Dans  les  alterations  du  sang  (anemie,  convalescence  des 
maladies  aignes); 

4-“  Sons  I’inflnence  de  substances  toxiqiies  on  medicamentenses ; 

5°  Sons  I’induence  de  causes  nerveuses. 

Tons  ces  ralentissements  passagers  du  pouls  doivent  fitre  eloignes 
de  la  inaladie  que  nous  etudions. 

Par  contre,  Pexamen  du  pouls  permet  d’attribuer  a leur  cause 
veritable  certains  accidents  nerveux,  dont  I’origine  est  suspecte  : 
attaques  syncopales  et  epileptiformes. 

L’examen  des  fonctions  urinaires  permet  de  ne  pas  confondre  les 
memes  accidents  avec  ceux  qui  surviennent  au  cours  de  I’uremie. 

Ctiologie.  — Les  causes  du  pouls  lent  permanent  sent  mal 
connues.  L’homme  en  est  plus  souvent  atteint  que  la  femme,  sans 
donte  a cause  de  la  frequence  plus  grande  chez  lui  del’atherome,  ties 
traumatismes,  des  fatigues.  Cette  affection  est  surtout  observee  cbez 
des  gens  deja  avances  en  age,  apres  cinquante  ans.  II  n’y  a que  de 
tres  rares  observations  tie  pouls  lent  chez  des  adolescents  tie  quinze 
a vingt  ans. 

Ce  sont  la  des  causes  banales.  Les  causes  efficientes  de  la  maladie 

sont  presque  totalement  ignorees. 

Parmi  les  mieux  connues,  il  faut  citer  les  traumatismes  portant 
sur  le  crane  ou  sur  la  partie  superieure  de  la  colonne  vertebrale,  les 


chutes  sur  le  vertex  entrainant  a leur  suite  tie  la  pachymeningite,  ou 
une  entorse  des  articulations  occipito-vertebrales,  avec  diminution 
plus  ou  moins  considerable  tie  la  largeur  du  trou  occipital. 

L’atherome  semble  avoir  une  influence  plus  nette  et  « c est  pai 
Pintermediaire  ties  lesions  vasculaires  que  Pon  peut  et  que  Pon  doit 
incriminer  Palcoolisme,  le  rhumatisme  et  sans  doute  la  syphilis, 


plusieurs  fois  notee  dans  les  antecedents  » (Leflaive). 

On  a cru  dans  certains  cas  pouvoir  attrihuer  la  maladie  a une 
excitation  du  pneumogastrique,  provoquee  par  ties  lesions  de  voisi- 
nage  : aorte  dilatee  ou  ganglions  hypertrophies. 

Les  contusions  de  Pepigastre  (Vaquez)  pourraient  produire  le 
ralentissement  permanent  du  pouls,  ce  qui  tendrait  a mettre  en  cause 
le  plexus  solaire.  Certaines  affections  cerebro-spinales,  1 alienation 
mentale,  la  melancolie  ont  ete  rencontrees  comme  unique  antecedent 


MM.^Debove,  Gingeot,  Comby  ont  rapporte  des  observations  dans 
lesquelles  Puremie  parait  avoir  joue  un  r61e  important, 
cause  efficiente,  du  moins  en  faisant  naitre  ou  en 
symptomes  nerveux.  Les  crises  syncopales  et  epileptilonnes 
generalement  provoquees  par  des  emotions,  des  efforts. 
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Anatomie  pathologique.  Pathog6nie.  — De  Tetude  des 
causes,  si  disparates,  il  est  difficile  d’aboutir  a une  palhogenie  exacte. 
L’anatomie  pathologique  ne  donne  a cet  egard  aucun  renseignement 
certain. 

Chercliant  a expliquer  par  la  Constance  de  certaines  lesions  le 
mecanisme  direct  du  syndrome,  les  auteurs  ont  soutenu  trois 
theories  : la  premiere  se  fonde  sur  les  alterations  cardiaques;  la 
seconde  invoque  les  lesions  irritatives  des  centres  nerveux;  la  troi- 
sieme  fait  intervenir  les  lesions  vasculaires  du  bulbe. 

Stokes  et  Adams,  frappes  de  rencontrer  a I’autopsie  de  presque 
tons  leurs  malades  de  la  surcharge  graisseuse  du  cceur,  puis  de  la 
myocardite,  enfin  de  Patherome  de  I’aorte  et  des  valvules,  penserent 
qu’on  pouvait  rapporter  tous  les  symptomes  circulatoires  et  nerveux 
a Pune  quelconque  de  ces  alterations  cardiaques.  Cette  theorie  tombe 
devant  ces  deux  faits  : 1“  les  cardiaques  qui  n’ont  jamais  eu  et 
n’auront  jamais  de  pouls  lent  permanent  sont  tres  nombreux;  2"  les 
lesions  du  cceur  manquent  souvent  lorsque  le  ralentissement  du 
pouls  existe  de  la  fagon  la  plus  manifeste  L 

La  deuxieme  theorie  (irritation  on  compression  de  la  region  bul- 
baire)  s’appuie  sur  de  races  observations  (Halberton,  Rosenthal). 
Dans  un  cas  de  pouls  lent  survenu  apres  une  chute  de  cheval,  on 
trouva  a Pautopsie  une  deformation  du  trou  occipital,  avec  une  dimi- 
nution du  calibre  rachidien,  lesquels  entrainaient  a leur  suite  un 
certain  degre  de  compression  bulbaire.  Toutes  les  autres  fois,  il  s’est 
agi  de  traumatismes.  Or  cette  theorie  est  renversee  par  ce  fait  que 
les  lesions  peribulhaires  sont  rares  et  que,  dans  la  grande  majorite 
des  observations,  le  bulbe  et  les  parties  voisines  etaient  parfaitement 
sains. 

C est  done  a la  troisieme  theorie,  celle  des  lesions  vasculaires  du 
hulbe,  qu’il  convient  d’av  ir  recours,  encore  qu’elle  soit  loin  de  tout 
bien  expliquer.  Les  lesions  atheromateuses  des  arteres  du  cerveau 
et  du  bulbe,  Pepaississement  des  vaisseaux  de  la  base  du  crane  ont 
ete  tres  frequemment  notes.  Si  Pon  rapproche  ces  faits  de  ceux 
que  fourmt  la  physiologie  experimentale,  a savoir  que  Pexcitation 
ciu  bulbe  amene  le  ralentissement  du  pouls,  de  meme  que  le  fait 
Panemie  bulbaire;  si  Pon  se  rappelle  en  outre  que  le  nerf  pneumo- 
gastrique  est  moderateur  du  cceur  et  prencl  ses  origines  au  niveau 


„ p.  89)  avail  attribue  unc  certaiiie  importance  a tics 

« (16piUs  fibrineu.'c  » constaltjs  dans  le  myocarde.  rmiaiae  a tics 

Il  ne  scmble  pas  que  le  systeme  nerveux  periphdrique  ait  ete  iusqu’ici  etudie 
Dans  un  cas  inedit  on  I’on  trouva  des  lesions  de  pericardite  chronique  M Aclmd  a‘ 

nhl'T  T T ^ «xclus“;  enfpa,- 

Obrasdo  n«,„ak.  ,i,  priscnl.lept  pa,  da  ddjd„drati,„  dl,„  le,  lubcri  ,njc|il 
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(lu  biDbe,  on  comprend  rpie  I’alherome,  produisant  I’anemie  bul- 
baire,  puisse  provoquer  les  diderenls  symplOrnes  qui  caraclerisent 
le  pools  lent  permanent;  car  Tirrigation  du  bulbe  est  moins  abon- 
dante  et  moins  reguliere. 

Les  accidents  syncopaux  epileptiformes  s’expliquent  anssi  par 
I’anemie  des  centres  nerveux;  on  cite  partoi.it  a ce  propos  [’observa- 
tion de  Stokes  : c’est  le  cas  d’un  malade  qui  reussissait  a faire  avorter 
ses  attaques  en  penchant  la  tete  en  has,  jusqu  a ce  qu  elle  touchat  le 
sol.  On  pent  rapprocher  ces  troubles  nerveux  des  accidents  vertigi- 
neux  et  epileptilormes  qu’on  observe  parfois  dans  les  lesions  de  la 


region  bulbo-spinale. 

Cependant  il  est  pen  vraisemblable  que  cette  theorie  explique 
tout  a elle  seule,  et  I’on  pent  admettre  que  la  faiblesse  impulsive 
du  ccEur  dans  les  cas  d’arterio-sclerose  de  cet  organe  est  un  facteur 
important  et  qu’elle  doit  agir  comme  cause  provocatrice  de  I’lsche- 
mie  bulbaire.  Ce  qui  demontre  d’ailleurs  que  le  cceur  donne  aussi 
sa  note  et  joue  un  certain  role,  c’est  la  terminaison  possible  de  la 
maladie  au  milieu  d’ accidents  imputables  a 1 impuissance  du 
myocarde  et  a I’asystolie.  Par  consequent,  il  parait  certain  que 
I’association  fonctionnelle  du  bulbe  et  du  cceur  domine  toute  la 
maladie,  mais  on  ne  sait  pas  toujours  auquel  de  ces  deux  organes 
revient  le  role  preponderant  et  I’on  ne  pent  evidemment  pas,  au 
moins  a I’heure  actuelle,  admettre  une  theorie  univoque. 

Traitement.  — Si  le  ralentissement  permanent  du  pouls  existe 
seul  et  tant  qu’il  n’entraine  a sa  suite  aucun  accident  nerveux,  on 
prescrit  quelques  regies  hygieniciues : s’abstenir  d’efforts,  d’exces,  de 
tout  ce  qui  pent  conduire  a I’atherome,  de  tout  ce  ciui  pent  fatiguer 
le  coeur  ou  le  systeme  nerveux  et  necessiter  une  irrigation  sanguine 
ulus  active.  Si  les  accidents  nerveux  paraissent  imminents,  on  pent 
chercher  a combattre  I’ischemie  bulbaire  a I’aide  de  deux  ou  trois 
gouttes  de  la  solution  alcooliciue  de  trinitrine  au  centieme. 

Les  acces  une  fois  declares  necessitent  le  traitement  habituel  des 
etats  syncopaux  : decubitus  dorsal,  excitations  diverses,  injections 
sous-cutanees  d’elher.  Si  I’on  a affaire  a un  sjpliilitique.le  IrailemeiU 

specilique  devra  Sire  inslitue  energiquemenl.  Si  Ion  a affaiie  un 

atheroLleux.  on  so  servira  des  iodnres  de  sodium  ^ 

Le  regime  lacte  donne  parfois  de  tres  bons  resultats  (Debove). 
Lnn  si  le  cceur  faiblit,  il  faul  mellre  en  ceuyre  toule  la  sene  de. 
medicarnenls  cardiaques  : cafeine,  surtout  en  injecUons  s . 
nees,  sparleine.  On  repousse  generalenoent  I’emplo,  de  la  digiUle. 
donl  I’effel  est  surlout  de  ralenllr  le  eceur^^^ 
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Definition.  — On  designe  sous  le  nom  de  syncope  (avy.oTq,  de 
CUV,  avec, xoTTTEtv,  Trapper)  un  syndrome  caracterise  par  une  perle  plus 
ou  moins  complete,  plus  ou  moins  subite  de  I’inlelligence,  de  la 
sensibilite  et  du  mouvement  volontaire,  avec  suspension  ou  alTaiblis- 
sement  extreme  des  baltements  du  coeur  et  des  mouvements  respi- 
ratoires. 

Description.  — La  . syncope  pent  survenir  brusquement.  Le 
malade  s’affaisse  alors  subitement,  sans  connaissance.Le  plus  souvent 
la  syncope  est  precedee  de  dilTerents  symptomes  : malaise  general, 
sensation  devertige,  mauxde  coeur,  nausees  ou  meme  vomissements. 
Le  malade  palit,  son  pouls  devient  faible,  sa  peau  se  couvre  d’une 
sueur  froide,  puis  il  s’evanouit.  II  a alors  Paspect  d’un  cadavre,  I’ceil 
eteint,  la  machoire  inerte,  les  trails  decomposes.  II  n’y  a que  tres 
rarement  quelques  convulsions  et,  exceptionnellement,  emission 
involontaire  des  urines  et  des  matieres  fecales.  Les  mouvements 
respiratoires,  ainsi  que  le  choc  du  coeur  et  les  battements  du  pouls, 
sont  abolis.  II  est  impossible  de  percevoir  la  moindre  pulsation, 
aussi  bien  a la  radiale  qu’a  la  carotide  L 

Cet  etat  dure  le  plus  ordinairement  pen  de  temps.  Au  bout  de 
quelques  secondes  ou  de  quelques  minutes,  le  pouls  redevient  percep- 
tible, ainsi  que  les  battements  du  coeur; les  mouvements  respiratoires 
reprennent  leur  cours,  les  malades  ouvrent  les  yeux  et  recouvrent 
tres  vite  connaissance.  Dans  la  plupart  des  cas  ils  n’accusent  aucune 
douleur.  « Quelques-uns  sontbrises,  courbatures  comme  s’ils  s’elaient 
livres  a un  violent  exercice,  ou  bien  ils  sont  comme  oppresses  et  out 
la  sensation  d’un  poids  sur  la  poitrine  » (Grisolle).  Quelquefois  a la 
syncope  succede  une  sensation  de  bien-etre,  dont  Montaigne  et  Jean- 
Jacques  Rousseau  out  laisse  des  descriptions  bien  connues. 

Ce  que  I’on  designe  sous  le  nom  de  lipotliymie  (Xrao0up.ta,  de  aeI- 
•TCEtv,  abandonner,  Sugo?,  ame)  ou  de  defaillance  est  une  syncope  in- 
complete ; c’eslun  evanouissement  imparfait,  une  sorte  d’etat  syncopal 
pouvant  durer  fort  longtemps.  La  syncope  vraie  est  au  contraire  tou- 


1.  Une  question  qm  a donne  lieu  a de  nombreuses  discussions,  et  qui  n’offre 
aujourdhui  qu’un  intcr6t  mediocre,  est  la  suivantc  : dans  la  syncope,  v a-t-il  arrSt 
ou  suspension  des  bruits  du  coeur?  Bouchutialfirmait  que  I’auscullalion  permcttait  lou- 
jours  de  percevoir  les  bruits  du  coeur,  quoique  fort  alTaiblis,  dans  la  syncope.  Cela  est 
vrai  dans  un  grand  nombre  de  cas;  dans  d’aulres  au  contraire,  il  y a verilablemenl 
arrSt  otal,  arret  peut-ctre  apparent  seulement,  mais  arr6t  tel,  que  I’auscultation  la 
plus  attentive  ne  revcle  I’cxistence  d’aucun  bruit.  auscuuaiion  la 
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jours  Ires  courle;  car  cet  clal  ne  pourrail  persislcr,  on  le  conroil, 
sans  quo  la  mort  survint  I’apitlemcnt.  Cette  tenninaison  fatale  re- 
sulte  suit  (le  la  gravite  de  I’attaque,  soit  de  I’absence  de  solus.  Quand 
la  syncope  se  repete  .i  intervalles  rapproches,  elle  favorise  la  forma- 
tion de  caillots  dans  I’interieur  du  ccenr  et  devient  ainsi  une  cause 
d’einbolieS;  ponvant  amener  la  mort,  apres  que  les  malades  ont 
repris  connaissance. 

Diagnostic. —Garacterisee  par  revanouissement,  avec  suspen- 
sion plus  on  rnoins  complete  de  la  respiration  et  de  la  circulation,  la 
syncope  se  distinguera  facilement  des  autres  etats  morbides,  s’accom- 
pagnant  de  collapsus  et  de  perte  de  connaissance. 

'^Dans  le  coma,de  quelque  origine  qu’il  soit,  qu’il  succede  a I’apo- 
plexie,  a I’epilepsie,  a I’intoxication  par  I’alcool,  a I’nremie  et  aux 
autres  empoisonnements,  la  respiration  est  plus  ou  rnoins  bruyante, 
et  le  coeur  bat  normalement.  II  faut  cependant  faire  une  reserve  [mur 
Vaspkyxie.  Certains  ^ats  asphyxiques  peuvent  faire  croire  a la 
syncope  (I’asphyxie  des  nouveau-nes,  par  exemple),  mais  I’as- 
pect  blafard  et  bleme  des  individus  atteints  de  syncope  ne  se  con- 
fondra  pas  avec  celui  des  asphyxiques,  aux  teguments  plus  ou  rnoins 
bleuis  par  suite  des  stases  veineuses.  Cependant  certaines  asphyxies 
Chez  le  nouveau-ne  (asphyxie  blanche)  ne  se  disUnguent  guei-e  de 


InTout  cas.il  ne  fauclrapas  se  fonder  surle  silence  du  Cffiur  pour 
conclure  a la  mort  du  sujet,  avant  d’avoir  applique  avec  energie  e 
traitement  approprie. 

Etiologie.  — La  syncope  s’observe  dans  un  grand  nombre  de 

^^^^Ce  ^Lnt  les  affections  du  coeur  et  de  ses  enveloppes  qui  tiennent 
le  premier  rang  dans  cette  etiologie.  Les  plaies,  les  ruptures  trau- 
matiques  ou  spontanees  du  cmur  determinent  une  syncope  qui  est 
nresque  toujours  mortelle.  La  pericardite  a grand  epanchement  et 
^ tmiMn  forme  tres  grave  qu’on  a qualifiee  de  syncopate  se  tei- 
mlnenl  Wqrmi^t  par  ce?  accident.  Les  myocardites  algues  et 
phroniauesV  comptent  parmi  leurs  symptomes  les  plus  redoutables, 
L stX  tongue  du'  ccenr  y predispose  les  malades  qu.  e„  sent 

nrit:r;aivltr:e%le:r:’nrt  syncope  avec  nne 
egalc  frequence.  On  Pohsene 

roVt:e.rs  ahecuon.  la  ^Vncope  pent  «re  un  ^es  accidents 

du  debut,  en  parliculier  , „?a  o^  ^ 

la  suite  d’une  rupture  valvulaire.  maladc  .esse 

leur  subite,  angoissante,  avec  sensation  de  decli.ru.  c P 


SYNCOPE 

trine  ; les  battements  clu  cceur  deviennent  irreguliers  et  tumultueiix, 
et  la  syncope  on  une  serie  de  syncopes  pent  survenir.  An  cours  d’une 
insuffisance  aortique  confirmee,  la  syncope  pent  se  montrer  sans 
cause  apparente,  on  bien  a I’occasion  d’une  emotion  morale  (joie, 
penr),  d’lin  mouvement  brusque  du  malade  qui,  par  exemple,  en  se 
redressant  sur  son  lit,  tombe  sans  connaissance  et  meurt.  Cette  ter— 
minaison  est  moins  frequente  dans  le  retrecissement  aortique  et 
beaucoup  plus  exceptionnelle  dans  les  affections  mitrales  et  tiicuspi- 
diennes. 

On  a pu  voir  dans  les  cliapitres  precedents  que  la  syncope  s’observe 
dans  les  troubles  de  I’innervation  cardiaque.  Elle  constitue  un  des 
principaux  accidents  nerveux  du  pouls  lent  permanent  et  elle  deter- 
mine parfois  la  mort  subite  dans  la  tachycardie  paroxystique  essen- 
tielle,  a la  suite  d’un  acces  prolonge.  On  verra  dans  le  chapitre  sui- 
vant  qu’elle  est  la  cause  de  la  mort  dans  Vangine  de  poitrine  a forme 
grave. 

C’est  elle  aussi  qui  determine  la  mort  subite  dans  certainesem^o- 
lies  pulmonaires,  notamment  dans  les  grandes  embolies  chez  les 
femmes  en  couches.  C’est  de  la  meme  maniere  que  succombent  les 
blesses  a la  suite  de  I’introduction  de  Pair  dans  les  veines. 

Les  pleurisies  avec  epanchement  abondant  peuvent  se  compliquer 
de  syncope,  que  I’epanchement  siege  a droite  ou  a gauche,  et  qu’il  y 
ait  ou  non  deviation  du  cceur. 

Les  hemorrhagies  abondantes,  soit  internes,  soitexternes,sont  une 
cause  frequente  de  syncope.  Les  blesses  sur  les  champs  de  bataille, 
les  femmes  en  couches  succombent  souvent  de  cette  fagon.  Ainsi 
qu’on  le  verra  a propos  du  traitement,  la  position  declive  de  la  tete 
par  rapport  au  tronc  est  une  condition  defavorable  a la  syncope.  Au 
contraire,  si  le  malade  a la  tete  haute  et  qu’il  ait  perdu  beaucoup  de 
sang,  la  syncope  survient  d’une  fapon  beaucoup  plus  rapide.  Le 
meme  fait  s’observe  dans  la  saignee  et  dans  tons  les  cas  ou  se  produit 
plus  ou  moins  brusquement  un  deplacement  de  la  masse  du  sang 
vers  des  points  eloignes  de  I’encephale  : par  exemple  a la  suite  de 
I’application  de  ventouses  Junod,  de  I’evacuation  rapide  par  ponction 
d’ascites,  de  kystes  ovariques,  de  pleuresies,  ou  lors  de  I’expulsion 
brusque  du  foetus. 

Toutes  les  animies,  en  dehors  des  anemies  hemorrhagiques,  pre- 
disposent  aux  syncopes  qui  surviennent  frequemment  aussi,  en 
pareil  cas,  a I’occasion  de  mouvements,  lorsque  les  sujets  quittent 
brusquement  la  position  horizontale  pour  se  mettre  debout.  Ces 
accidents  s’observent  dans  toutes  les  cachexies,  dans  I’inanition. 

Les  lesions  de  Tencip hale,  \es  traumatismes  cerebraux,  les  fractures 
du  crane,  les  tumeurs,  certaines  meningites  determinent  parfois  un 
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etat  syncopal  qui  pcul  durcr  qiielque  temps  : le  pools  el  la  respira- 
tion sont  alors  a peine  perceptibles  et  I’individn  seinble  inort.  Les 
lesions  dii  Imlbe,  les  hemorrhagies  et  les  thromboses,  les  alterations 
nucleaires  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngec  et  cedes  qui  se 
developpent  dans  le  cours  de  diverses  affections  spinales,  provoquent 
souvent  des  syncopes  mortelles. 

Les  n6vroses,  notamment  I’hysterie  dont  I’influence  est  connue 
depuis  Rriquet,  donnent  lieu  parfois  a des  syncopes.  On  pent  rappro- 
clier  de  cet  ordre  de  causes  les  impressions  morales  vives,  les  Emotions, 
la  joie  et  surtout  la  frayeur,  la  vue  du  sang,  d’objets  repoussants, 
chez  certains  sujets  nerveux.  D’autres  impressions  sensorielles,  cer- 
tains sons,  certaines  odeurs,  peuvent,  chez  ces  memes  sujets,  occa- 
sionner  la  syncope. 

Les  douleurs  vives  et  intenses,  a la  suite  de  lesions  de  fdels  ner- 
veux par  blessures,  briilures  ou  contusions,  determinent  quelquefois 
cet  accident,  surtout  chez  les  individus  impressionnables  et  affaiblis 
physiquement  ou  moralement.  L’arrachement  d’un  membre,  qui, 
dans  certains  cas,  est  relativement  peu  douloureux,  produit  la  syn- 
cope surtout  par  le  choc  moral  eprouve  par  le  blesse. 

Tout  le  monde  connait  les  sensations  syncopates  que  provoque 
un  coup,  meme  peu  violent,  porte  a la  region  epigastrique,  quand 
les  muscles  abdominaux  sont  dans  le  relachement.  La  contusion  des 


testicules  determine  de  meme  une  douleur  syncopate.  L’excitation 
douloLireuse  des  nerfs  de  Testomac  et  de  Tintestin  donne  lieu  quel- 
quefois a des  lipothymies  et  a des  syncopes  : on  connait  des  dyspep- 
sies,  des  gastralgies  a forme  syncopale.  Le  developpement  subit  de 
gaz  dans  Tintestin  pent  amener  Tevanouissement.  Les  coliques  hepa- 
tiques,  surtout  chez  les  sujets  nerveux,  entrainent  des  syncopes 
quelquefois  mortelles.  G’est  de  meme  que  peuvent  se  terminer  lapi- 
dement  certaines  peritonites  suraigues  par  perforation.  Enfin  c’est 
parfois  a une  cause  de  meme  ordre  qu’est  due  la  mort  subite  chez 
certains  individus  a la  suite  de  Tingestion  d’eau  froide. 

Plusieurs  maladies  infectieuses  comptent  parmi  leurs  complica- 


tions redoutables  et  souvent  imprevues  la  mort  subite  par  syncope. 
Elle  a ete  surtout  etudiee  dans  la  fievre  typhoide  ou  elle  survient 
dans  le  cours  ou  dans  la  convalescence  de  la  maladie.  On  Tobserve 
encore  avec  une  certaine  frequence  dans  la  diphterie,  la  giippe,  a 
variole,  la  scarlatine.  La  syncope  caracterise  une  des  formes  les  plus 
graves  de  I’impaludisme,  la  fievre  pernicieuse  a forme  syncopale. 

Certaines  intoxications  provoquent  la  syncope.  Sans  parler  t es 
intoxications  chroniques  qui  donnent  lieu  souvent  a des  lesions  orga- 
niques,  notamment  a des  lesions  cardio-vasculaires,  et  qui  n agissent 
que  comme  causes  predisposantes,  il  y a des  intoxications  aigues  qui 
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a-issent  d’une  fa^on  directe.L’une  des  plus  connues  estl’intoxication 
par  le  chloroforme,  dans  laquelle  cel  accident  survient  ordinairement 
au  debut  de  I’anesthesie.  llfaut  encore  citer  dans  cel  ordre  de  causes 
certains  empoisonnernents  alimentaires  (champignons),  les  morsures 
d’animaux  venimeux,  la  rupture  des  kystes  hydatiques,  suivie  par- 
I'ois  d’accidents  syncopaux  qui  ont  ele  rapportes  a des  phenomenes 
loxiques.  La  polynevrite  alcoolique,  dans  sa  forme  aigue  et  genera- 
lisee,  se  termine  assez  frequemment  par  une  syncope  mortelle,  tout 
a fait  semblable  a celle  qui  survient  dans  les  maladies  infectieuses. 

Pathogenie.  — Si  I’on  cherche  a grouper  les  nombreuses  cir- 
constances  etiologiques  que  nous  venons  d’enumerer,  en  vue  de 
definir  le  mecanisme  suivant  lequel  se  produit  la  syncope,  on  re- 
marque  facilement  que  la  plupart  d’entre  elles  peuvent  se  ranger  dans 
deux  grandes  categories  distinguees  par  Cullen  : les  unes  relevent 
de  troubles  cardiaques,  les  autres  de  troubles  nerveux. 

Parmi  les  troubles  cardiaques,  dans  les  plaies  el  ruptures  du 
coeur,  c’est  I’accumulation  du  sang  dans  le  pericarde  qui  entrave  le 
fonctionnement  de  I’organe ; il  en  est  de  meme  dans  certaines  peri- 
cardites  donnant  lieu  a un  epanchement  abondant.  Les  alterations 
du  myocarde  determinees  par  certaines  maladies  infectieuses  et 
toxiques,  par  certaines  pericardites  a forme  syncopale,  par  les  lesions 
des  coronaires,  paries  lesions  valvulaires, etc.,  expliquent  I’arret  des 
contractions  du  coeur.  Les  obstacles  circulatoires  qui  se  formenl  dans 
les  cavites  cardiaques,  par  suite  du  developpement  de  thrombose, 
inlerrompenl  lejeu  du  coeur  et  rendent  compte  de  la  syncope  qui 
survient  dans  certaines  affections  valvulaires,  dans  certaines  mala- 
dies asphyxiantes  avec  ralentissement  de  la  circulation,  dans  la  pleu- 
resie.  Les  embolies  pulmonaires,  volumineuses  ou  tres  nombreuses, 
agissent  de  la  meme  fa?on,  I’obstacle  circulatoire  siegeanl  seulement 
un  peu  plus  loin  que  le  coeur  droit  sur  le  parcours  du  sang. 

Aux  troubles  nerveux  se  rattachent  d’abord  les  lesions  materielles 
des  organes  cenlraux,  notamment  du  bulbe,  et  aussi  les  nevroses, 
parmi  lesquelles  il  convient  d’accorder  une  place  particuliere  a celles 
qui  semblent  porter  leur  principale  action  sur  les  centres  de  I’inner- 
vation  cardiaque  : le  pouls  lent  permanent  et  la  tachycardie  paroxys- 
tique  essentielle.  C’est  par  I’intermediaire  de  I’encephale,  dont  I’irri- 
gation  devient  insuffisante,  que  les  anemies  hemorrhagiques  ou 
autres  provoquent  la  syncope.  Les  emotions  appartiennent  au  m6me 
ordre  de  causes  nerveuses  et  la  paleur  de  la  face  qu’on  observe  en 
pared  cas  semble  indiquer  que  la  syncope  est  le  resultat  de  I’anemie 
cerebrale.  On  altribue  a une  action  reflexe,  exercee  sur  le  coeur  par 
I’intermediaire  du  bulbe  et  des  pneumogastriques,  les  syncopes  con- 
secutives  a une  excitation  des  nerfs  peripheriques  : douleurs,  affec- 
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lions  du  periloine  el  des  differerits  visceres  abdoniinaiix.  Experinien- 
lalement,  d’ailleurs,  on  connait  bien  le  mecanisme  de  ces  syncopes 
reflexes,  nolaminent  de  cedes  qui  onl  pour  point  de  depart  le  grand 
syinpathique  abdominal*. 

Enfin,  il  est  quelques  autres  causes  qui  semblent  agir  d’une  fagon 
plus  complexe  et  moins  precise  que  les  precedentes.  Les  maladies 
infectieuses,  d’apres  les  tendances  actuelles,  produiraient  surlout  la 
syncope  par  I’intermediaire  de  lesions  du  myocarde;  mais  cetle 
interpretation  ne  convient  plus  aux  syncopes  survenant  au  debut  de 
ces  maladies,  par  exemple  dans  la  grippe.  II  est  vraisemblable  d’at- 
tribuer  ces  syncopes  a des  empoisonnements  d’origine  microbienne 
et  agissant,  comme  les  intoxications  d’une  autre  nature,  soil  sur  le 
cceur,  soil  sur  le  bulbe.  Mais,  si  lemoded’actionde  certaines  causes  est 
complexe,  on  voit  qu’en  definitive  loute  I’etiologie  de  la  syncope  pent 
se  resumer  en  ces  deux  ordres  de  causes  ; cardiaques  et  nerveuses. 

Mais,  si  I’on  vent  aller  plus  loin  dans  I’interpretation  du  pheno- 
mene,  il  devient  malaise  de  definir  le  role  qui  appartient  a chacune 
de  ces  influences.  Cette  difficulte  s’explique  par  les  relations  inlimes 
qui  existent  entre  le  cceur  et  le  cerveau  et  sur  lesquelles  tons  les 
auteurs  ont  insiste.  c(  Le  cceur,  dit  Cl.  Bernard  dans  une  de  ses  plus 
belles  legons^,  est  le  plus  sensible  des  organes  de  la  vie  vegetative  : 
il  revolt  le  premier  de  tons  rinfluence  nerveuse  cerebrale.  Le  cerveau 
est  le  plus  sensible  des  organes  de  la  vie  animale  : il  regoit  le  pre- 
mier de  tons  rinfluence  de  la  circulation  du  sang.  Il  resulte  de  la 
que  ces  deux  organes  culminants  de  la  machine  vivante  sont  dans 
des  rapports  incessants  d’action  et  de  reaction.  » Cette  solidarite  se 
manifeste  de  la  fa^on  la  plus  nette  dans  la  syncope;  il  y a dans  ce 
syndrome  deux  phenomenes  essentiels  : I’arret  du  cceur  et  la  perte 
de  connaissance.  Or  il  est  a pen  pres  impossible  de  dire  lequel  est  le 

fait  primitif,  lequel  precede  I’autre. 

On  s’est  livre  sur  ce  point  a de  nombreuses  discussions,  oiseuses 
parce  qu’elles  ne  sauraient  avoir  de  sanction  definitive.  Pour  Bichat. 
((  le  siege  primitif  du  mal,  dans  la  syncope,  est  toujours  au  cceur  ». 
Piorry  conclut  par  contre  (( que  la  syncope,  quelle  qu’en  soil  la  cause, 
consiste  dans  une  diminution  ou  une  suspension  de  1’ action  cere- 
brate ».  Aujourd’hui  Ton ’admet  que  la  syncope  est,  comme  le  dil 


1.  L’ecrasement  du  ganglion  semi-lunaire  droit  amene 

Snninrd  Flourcns  Cl.  Bernard).  Dans  l’exp6rience  bien  connue  de  GolU,  une  sene 
de  chocs  portes  sur  I’abdomen  d’une  grenouille  produit 

excitation  refl^chie  au  niveau  du  bulbe  et  transmise  7.  je 

triques.  Dans  I’experience  de  TarchanolT,  le  point  de  depait  du  leflexe  est 

pdritoine  prealablement  enllammd.  (tur  les  vrotirieles 

2.  Rev.  des  cours  scienlifiques,  1864-65,  vol.  Il,  p.  3U.  - Lep.  sur  les  pro} 
des  lissus  vivanls.  Paris,  I860,  p.  465. 
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M.  Straus*,  « im  syndrome  cerebro-cardiaque,  ou  se  manifesle  netle- 
ment  le  cercle  vicieux  de  causes  et  d’effets  dont  parle  Piorry.  Suppo- 
sons  un  individu  atleint  d’hemorrhagie  abondante  : le  cceiir  envoie 
line  quantite  insuffisante  de  sang  an  cerveau  et  au  bullie,  d’oii  les 
premiers  phenomenes  lipotbyrniques ; par  suite  de  la  mauvaise  iiii- 
gation  arterielle,  le  bulbe,  de  son  c6te,  ne  transmet  plus  aux  plexus 
cardiaques  que  des  sollicitations  insuffisantes,  d’ou  nouvelle  cause 
d’atTaiblissement  des  contractions  cardiaques,  qui  envoient  une  ondee 
sanguine  de  plus  en  plus  faible  vers  les  centres  encephalo-bulbaiies, 
et  ainsi  de  suite.  Fouettons  alors  Porgane  central  de  la  circulation 
par  des  excitants  appliques  a la  peau,  par  la  flagellation  ou  par 
I’electricite,  etc.,  ou  bien  stimulons  le  cerveau  par  une  transfusion 
de  sang  arterialise  ou  simplement  par  la  position  declive  de  la  t6te, 
le  cercle  vicieux  pourra  etre  rompu  et  la  syncope  mortelle  evitee.  » 

Pronostic.  — La  syncope  n’est  pas  un  accident  banal  et  sans 
gravite.  Sans  doute  elle  n’a  pas  grande  importance  lorsqu’elle  survient 
a I’occasion  d’une  cause  legere  cbez  les  sujets  nerveux.  Quelquefois 
meme  la  syncope  a un  effet  salutaire  : dans  les  bemorrhagies  graves, 
elle  arrete  le  cours  du  sang  et  tarit  de  la  sorte  la  source  de  I’hemor- 
rbagie;  lorsqu’elle  survient  cbez  les  noyes,  elle  pent,  en  suspendant 
les  mouvements  respiratoires,  empecber  la  penetration  de  I’eau  dans 
les  bronches  et  retarder  I’asphyxie.  On  utilisait  parfois  la  syncope, 
avant  la  decouverte  de  I’anesthesie  cbirurgicale,  pour  amener  la 
resolution  musculaire  dans  la  reduction  des  luxations  : on  la  provo- 
quait  alors  en  saignant  le  malade  debout,  tandis  que  les  pieds  etaient 
plonges  dans  un  bain  sinapise.  On  a meme  essaye  ce  moyen,  sans 
succes  d’ailleurs,  dans  le  traitement  de  diverses  maladies  aigues, 
metbode  tout  a fait  condamnable  et  qui  exposait  les  malades  a la  for- 
mation de  thrombose  cardiaque  et  a la  mort,  soil  par  la  prolongation 
de  la  syncope,  soit  apres  le  retour  de  la  connaissance. 

Lorsqu’elle  est  liee  a I’existence  de  lesions  organiques,  la  syncope 
prend  une  extreme  gravite.  Dans  I’insuffisance  aortique,  dans  le  cours 
et  la  convalescence  des  maladies  infectieuses,  dans  les  lesions  du 
bulbe,  elle  est  babituellement  mortelle,  soit  immediatement,  soit  pai- 
sa repetition. 

La  syncope  qui  survient  pendant  I’anestbesie  par  le  chloroforme 
est  d’autant  plus  grave  que  I’agent  toxique  continue  d’agir  et  que 
I’etat  d’anestbesie  rend  inefficaces  un  certain  nombre  de  moyens 
employes  centre  les  syncopes  ayant  une  autre  origine. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  syncope  est  des  plus  im- 
portants  a connaitre  et  a pratiquer,  car  il  permet  dans  bon  nombre 


1.  Art.  Syncope  du  Nouv.  DicHonn.  de  medecine  el  de  chir.prai.,  Paris,  1883. 
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de  cas,  cl  par  les  moyens  les  plus  simples,  de  rappeler  a la  vie  des 
malades  qui  succomberaieiil  sans  I’inlervention.  Mais,  pour  6lre  efli- 
cace,  le  traiteinenl  doil  6tre  applique  sans  retard,  le  principal  danger 
de  la  syncope  etant  dans  sa  prolongalion. 

La  premiere  chose  a faire,  c’esl,  quand  cela  est  possible,  de  sup- 
primer  la  cause  de  la  syncope  ; par  exemple  de  comprimer  une  artere 
en  cas  d’hemorrhagie  grave.  Puis  on  devra  chercher  a relablir  les 
fonctions  disparues  : celles  de  I’encephale,  cedes  du  cceur,  cedes  de 
la  respiration. 

Un  des  moyens  les  plus  simples  et  les  plus  promplement  eflicaces, 
c’est,  suivant  I’excedente  pratique  preconisee  par  Piorry,  de  placer 
immediatement  la  tele  dans  une  position  diclive,  afin  de  combattre 
I’ischemie  encephadqiie.  On  peut  meme  faire  Vinversion,  c’est-a-dire 
placer  le  corps  verticalement  la  tete  en  bas,  dans  les  cas  graves  : on 
a vu  par  ce  moyen  revenir  a la  vie  des  malades  qui  semblaient  irre- 
vocablement  perdus,  en  particulier  dans  I’anesthesie  par  le  chloro- 
forme. 

On  debarrassera  le  cou  et  la  poitrine  des  dens,  des  vetements  qui 
pourraient  empecher  Pacces  dii  sang  au  cerveau  et  gener  la  reprise 
des  mouvements  respiratoires.  On  exposera  le  malade  a Pair  frais. 
Avec  une  serviette  mouidee  d’eau  froide  on  flagedera  violernment  la 
figure  et  la  poitrine.  Les  frictions  irritantes  et  aromatiques  (vi- 
naigre,  etc.),  les  sinapismes,  si  Pon  dispose  de  ces  moyens,  pourront 
6tre  utilises;  on  pourra  aussi  employer  avec  avantage  le  marteau  de 
Mayor,  la  revulsion  avec  Pammoniaque,  les  irritations  des  muqueuses. 
L’electrisation  du  diaphragme,  cede  de  la  region  cardiaque  ont  par- 
fois  donne  de  bons  resultats.  On  pratiquera  la  respiration  artificiede, 
Pinsufflation  de  bouche  a bouche. 

En  cas  d’hemorrhagie  abondante,  afin  de  refouler  ce  qui  resle  de 
sang  vers  Pencephale  et  le  cceur,  on  devra  pratiquer  la  compression 
de  Paorte,  faire  la  ligature  des  quatre  membres,  on  mieuxy  appliquer 
des  bandes  d’Esmarch.  La  transfusion  restera  la  ressource  supreme, 
lorscju’on  pourra  la  pratiquer  a temps,  si  par  exemple  la  syncope 

succede  a des  hemorrhagies  repetees. 

Lorsque,  par  ces  moyens,  le  malade  aura  repris  connaissance,  il 
importera,  pour  eviter  le  retour  de  la  syncope,  de  le  maintenir 
couche,  en  lui  interdisant  les  mouvements  brusques.  On  lui  fera 
prendre  enfin  des  boissons  alcooliques  et  aromatiques. 

R.  WURTZ. 
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Definition.  — Sous  le  norn  d’anoine  de  poit  fine  {ang or  pecto- 
ris, qu’on  devrait  plutot  tracluire  par  angoisse  de  poitrine),  on  decrit 
un  syndrome  caracterise  par  une  douleur  retro-sternale  avec  irradia- 
tions douloureuses  et  angoisse  survenant  par  acces,  surprenant  le 
nialade  an  milieu  de  ses  occupations  journalieres  et  susceptible  de 
se  terminer  par  la  mort  subite  ou  rapide. 

En  realite,  on  a fait  rentrer  dans  le  cadre  de  I’angine  de  poitrine 
des  affections  cardiaques  ou  pericardiaques  douloureuses,  qui  n’ont 
probablement  avec  elle  qu’une  ressemblance  clinique  plus  ou  moins 
grande.  Cette  confusion  ne  contribue  pas  pen  a obscurcir  la  physio- 
logic pathologique  des  accidents  qui  caracterisent  ce  syndrome. 

Historique. — L’angine  de  poitrine  fut  decrite  en  meme  temps 
en  1768  par  Rougnon  en  France  et  par  Heberden  en  Angleterre,  d’ou 
le  nom  de  maladie  de  Rougnon-Heberden  sous  lequel  on  la  designe 
encore.  Ce  dernier  auteur  lui  assigna  son  nom  d’angor  pectoris, 
d’apres  le  symptome  dominant  de  Faeces,  et  la  considera  comme 
Fexpression  d’une  lesion  du  coeur  ou  des  gros  vaisseaux,  et  en  parti- 
culier  de  Faorte.  Cette  relation  fut  enseignee  par  les  medecins  anglais 
qui  suivirent : Jenner  et  Parry  la  preciserent  davantage  en  attribuant 
a Fossifleation  des  arteres  coronaires  Forigine  de  la  maladie.  Les 
auteurs  allemands  virent  de  leur  cote  le  rapport  de  Vangor  pectoris 
avec  la  goutte  et  Farthritisme,  mais  sans  reconnaitre  Fimportance  de 
Farterio-sclerose  et  de  Fatherome  comme  trait  d’union  entre  elle  et 
ces  etats  morbides.  Avec  Desportes,  Laennec,  Jurine,  Piorry,  Lar- 
tigue, JaccoLid,  Parrot,  Fattention  fut  portee  vers  les  nerfs  du  cceur; 
la  maladie  fut  consideree  c mme  une  nevralgie  affectant  le  pneumo- 
gaslrique  et  plus  specialement  le  plexus  cardiaque. 

D’aulre  part,  MM.  Lancereaux  et  Peter  decrivirent  des  alterations 
inflammatoires  du  plexus  cardiaque,  soit  consecutives  aux  lesions 
aortiques  ou  pericardiaques,  soit  comme  manifestations  d’une 
maladie  generale  telle  que  le  rhumatisme  (Loupias,  Letulle,  Marti- 
net), et  Vangor  apparut  alors  a certains  auteurs  comme  un  syndrome 
lie  a la  nevrite  du  plexus  cardiaque. 

Cependant  une  reaction  se  faisait;  on  revint  aux  idees  primitive- 
ment  emises,  et  avec  MM.  G.  See,  Potain,  Huchard,  Fatherome  de 
Faorte,  surtout  Fatherome  des  coronaires,  fut  considere  comme  la 
lesion  propre  a ce  qu’on  appela  Vangor  pectoris  major  ou  angine 
de  poitrine  vraie,  celle  dont  on  meurt;  les  autres  varietes  furent 
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rcgardees  conime  des  accidents  reflexes,  donl  I’ischemie  fonctionnelle 
du  cceur  elail  la  raison  {ang or  pectoris  minor  ou  fausse  angine  de 
poitrine). 

La  question  pathogenique  est  done  loin  d’etre  encore  elucidee, 
bien  qu’on  tende  a admettre  universellement  I’importance  de  la 
coronarite,  et  a lui  reconnaitre  la  valeur  d’une  lesion  propre  a I’angine 
de  poitrine  L 

Symptomatologie.  — L’angine  de  poitrine  est  line  alfection 
essentiellement  paroxystique  dont  le  trait  le  plus  saillant  est  une 
violente  douleur  retro-sternale  accompagnee  d’irradiations  doulou- 
reuses  et  d’angoisse. 

Causes  provocatrices  de  Vacces.  — L’acces  d’angine  de  poitrine 
est  subit;  il  prend  le  malade  en  pleine  sante,  au  milieu  de  ses  occu- 
pations habituelles,  et  en  general  a I’occasion  d’une  cause  toujours  la 
meme  pour  ebaque  sujet.  Ces  conditions  provocatrices  de  I’acces  ont 
souvent  un  caractere  commun  : e’est  I’augmentation  passagere  du 
travail  du  coeiir,  du  fait  d’une  circulation  peripherique  plus  active,  ou 
d’une  tension  plus  elevee  dans  la  circulation  generale.  C’est  ainsi 
que  I’acces  apparait  a la  suite  d’un  effort,  de  la  marche  centre  le 
vent,  de  I’ascension  rapide  ou  non  d’un  escalier,  du  fait  de  porter 
un  fardean,  de  I’influence  du  froid. 

Dans  d’autres  circonstances,  c’est  sans  aucune  de  ces  causes 
provocatrices  que  I’acces  se  montre  : au  milieu  du  sommeil,  pendant 
la  nuit. 

On  bien  son  apparition  est  consecutive  a des  irritations  nerveuses 
d’origine  centrale  et  emotive  : colere,  joie,  surmenage;  d origine 
reflexe.  viscerale  : digestion  penible,  dyspepsie;  d origine  reflexe 
peripherique  : excitation  douloureuse  de  la  peau,  application  de 
cauteres  chez  des  sujets  atteints  d’hypertrophie  cardiaque  avec 
arterio-sclerose,  coups  sur  le  thorax,  recherche  des  points  dou- 
loureux de  la  nevrite  cardiaque  ou  phrenique,  mouvements  piolon- 
ges  et  fatigue  des  bras^,  violences,  nevralgies  du  membre  superieui 

gauche. 

Ces  causes  diverses  montrent  bien  I’influence  importante  des 
excitations  nerveuses  sur  I’apparition  de  I’acces;  il  en  est  de  meme 
des  efforts  produits  par  la  toux,  par  I’usage  prolonge  de  la  parole. 


1.  Nous  devons  montionner,  comme  navaux  d ’ensemble 
sur  la  question:  les  travaux  de  M.  Liegeois,  le  memoire  de  M.  H"«^rd  ®nfin  le 
livre  trescomplet  deM.  Gelineau.  Signalons  encore  les  egons  c Jn  189! ' 

Peter,  Rendu;  la  discussion  a la  Socidle  «'<^dico-chirurg.cale  de  Lo.^.^d^^  - 

et  le  rapport  de  MM.  Frankel  et  Vierordt  au  dernier  Congr6s  de  mddecine  interne 

'^'^'urintendl^nt^cite  par  Trousseau  avait  un  aceds  toutes  les  fois  qu’il  donnait  un 
grand  nombre  de  signatures. 
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par  I’emotion  d’un  examen  medical,  par  I’application  de  pointes  de 
f6U  etc. 

Description  de  Vacces.  — Le  nialade  est  pris  tout  d un  coup  d une 
douleur  poigiiante  c[ui  se  montre  au  niveau  et  en  arrieie  du  ster- 
num, a la  base  du  cceur.  Sous  I’influence  de  cette  douleui  c{ui 
enserre  sa  poitrine  comme  une  griffe  ou  comme  un  etau,  il  s’arrete, 
en  proie  a une  eflroyable  angoissej  il  porte  la  main  a sa  poitiine 
immobilisee,  comme  pour  en  arracber  la  force  cjui  1 etreint.  Sa  face, 
anxieuse,  palit;  son  regard,  fixe,  exprime  I’effroi;  il  lui  semble  qu’il 
assiste  sur  lui-meme  a un  arret  de  toutes  les  operations  de  la  vie. 
Les  extremites  se  refroidissent;  des  irradiations  douloureuses  se  font 
sentir  dans  I’epaule  gauche  et  dans  le  bras  correspondant.  Au  bout 
de  quelques  minutes,  d’un  quart  d’heureau  plus,  la  douleur  disparait, 
et  le  malade,  debarrasse  de  son  horrible  etreinte,  n’en  garde  que  le 
souvenir  terrifiant  et  I’angoisse  d’une  nouvelle  atteinte. 

Tel  est,  dans  sa  dramatique  simplicite,  le  tableau  de  Vangor  pec- 
toris major. 

La  douleur  retro-sternale,  I’angoisse,  les  irradiations  constituent 
les  symptomes  fondamentaux  de  I’attaque.  Ils  peuvent  acquerir  une 
intensite  extreme  ou,  au  contraire,  s’attenuer.  Leur  duree  pent  etre 
variable;  il  y a,  de  ce  chef,  des  nuances  cliniques  importantes. 
D’autres  fois,  I’un  ou  I’autre  de  ces  symptomes  fait  defaut  dans  le 
tableau  morbide,  ou  est  attenue  par  rapport  aux  autres;  on  a alors 
les  formes  frustes  de  I’acces. 

La  douleur  precordiale  peut  manquer;  I’acces  se  borne  alors  a des 
phenomenes  douloureux  dans  le  membre  superieur  gauche,  avec 
angoisse;  plus  rarement  celle-ci  fait  defaut  completement.  Enfin,  les 
irradiations  peuvent  aussi  ne  pas  s’ohserver. 

Dans  certains  cas,  la  syncope  mortelle  est  la  seule  manifestation 
de  la  maladie  ; le  malade  palit  et  tomhe  foudroye  (angine  de  poitrine 
sans  angine  de  Bernheim;  syncopa  angens  et  anginosa  de  Parry). 

Certains  auteurs  ont  insiste  avec  juste  raison  sur  les  phenomenes 
moraux  qui  accompagnent  I’acces  et  caracterisent  I’angoisse.  Celle-ci 
peut,  dans  certains  cas,  en  §tre  le  phenomene  dominant.  Elle  lui 
survit  en  general,  et  ce  n’est  pas  un  des  caracteres  les  moins 
importants  de  la  grande  angine  de  poitrine,  que  cette  anxiete 
morale  dans  laquelle  vont  vivre  desormais  les  malades,  une  fois 
frappes  d’un  premier  acces. 

Etude  des  symptdmes.  — La  douleur  rdtro-sternale  (sternalgie  de 
Baumes)  siege  en  general  vers  la  base  du  co3ur,  un  peu  a gauche  du 
steinum,  d la  reunion  de  son  tiers  superieur  et  de  son  tiers  moyen. 
Elle  donne  au  malade  la  sensation  d’une  griffe,  d’un  etau,  d’un 
poids  qui  I’oppresse  : il  lui  semble  que  son  sternum  elTondre  touche 
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la  coloniie  verlebrale.  Elle  esl  parlbis  extremenieiil  violcnte,  cl  celte 
seiisalion  d’etreinte  (lord  se  plaigneid  les  malades  ne  coidraste  pas 
pen  avec  l’iid(igrile  a pen  pres  complete  des  rnouvemeids  respira- 
toires. 

Elle  peul  resler  Umit(ie  a son  siege  primitif;  mais,  le  plus  soiivenl, 
elle  s’accompagne  de  phenonienes  irradies  dans  le  domaine  d’autres 
nerfs. 

Parmi  ces  irradiations,  cedes  qui  ont  pour  siege  r(ipaule  et  le 
bras  gauches  soul  les  plus  constantes  et  font  partie  de  la  pbysiono- 
mie  habituelle  de  I’acces.  Elies  se  font  senlir  dans  le  domaine  du 
nerf  cutane  interne  et  du  nerf  cubital;  les  malades  ressentent  des 
fourmillements,  des  engourdissements,  des  pseudo-paresies,  des 
sensations  douloureuses,  allant  parfois  jusqu’au  dernier  on  aux  deux 
derniers  doigts  de  la  main  gauche,  ou  bien  s’arretant  au  coude,  ou 
vers  les  attaches  inferieures  du  deltoide,  ou  seulement  limitees  a 
I’epaule.  Ces  sensations  douloureuses  peuvent,  dans  certains  cas, 
preceder  la  sternalgie  et  I’angoisse;  I’angineux  a comme  une  aui-a 
periph(§rique  de  son  acces.  Plus  rarement  les  irradiations  se  font 
dans  les  deux  membres  thoraciques  a la  fois,  exceptionnellement 
dans  le  bras  droit  seul. 

Les  nerfs  intercostaux  ne  sont  pas  (3pargn(is;  un  ou  plusieurs 
espaces  peuvent  etre  envahis,  et  I’on  a constate  dans  ces  cas  une 
hyperesthesie  des  regions  mammaires  (Laennec). 

Du  cote  de  la  region  spinale,  la  participation  des  nerfs  periphe- 
riques  se  traduit  par  une  hyperestlmsie  au  niveau  des  apophyses 
epineuses  de  la  colonne  dorso-cervicale  ou  par  une  douleur  fixe 
interscapulaire;  du  cote  du  cou  et  de  la  machoire,  par  de  la  raideur 
du  cou,  par  un  resserrement  des  machoires,  sans  qu’on  constate 


aucune  trace  de  contracture. 

La  participation  du  pneumogastrique  a ces  phenonienes  d’irradia- 
tion  se  traduit  par  des  symptomes  dissemblables,  dont  rend  bien 
compte  la  distribution  anatomique  de  ce  nerf,  et  qui  consistent  en  : 
sensation  de  constriction  a la  gorge,  rappelant  la  boule  hysterique, 
difficulte  de  la  deglutition,  oesophagisme,  nausees;  sensation  de 
chaleur,  de  douleur  a la  region  epigastrique,  simulant  parfois  la 
gastralgie;  vomissements,  douleurs  hepatiques  simulant  la  cohque 
hepatique;  troubles  larynges,  aphonie. 

Les  sueurs  froides,  la  paleur  de  la  face,  le  refroidissement  pen- 
pherique,  la  dilatation  pupillaire  sont  des  symptdmes  concomitants 
et  qui  peuvent  etre  vraisemblablement  rattaches  a la  participation  du 
sympathique.  De  la  m6rne  origine  procMent  aussi  les  symptomes 
vaso-moteurs,  signal(3S  dejii  par  Trousseau  : paleur  des  exliemiles, 

syncope  locale,  cyanose. 
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Tons  ces  phenomenes  debutent  en  general  brusquemenl  comme 
I’acces,  et  en  meme  temps  que  lui;  qiielquefois  ils  se  developpent 
lentement  et  disparaissent  de  mfime.  Ils  sent,  dans  ce  cas,  d ailleurs, 
plutot  en  rapport  avec  Vangina  minor  on  pseudo-angine  de  poitrine. 

Signalons  encore,  parmi  les  irradiations  exceptionnelles,  cedes 
qiii  se  font  vers  la  region  hypogastrique,  vers  les  testicules,  dont 
le  volume  augmente;  vers  les  cuisses,  les  membres  inferieurs,  la 
region  anale  ou  ilio-scrotale. 

Au  milieu  des  desordres  fonctionnels  que  provoque  I’acces 
angineux,  on  n’est  pas  peu  surpris  de  ne  constater  aucune  modifi- 
cation du  pouls  et  de  la  contraction  cardiaque,  ni  aucun  phenomene 
respiratoire.  Le  coeur  reste  impassible,  le  pouls  conserve  son  rythme 
et  sa  regularite.  Sa  frequence  est  seulement  un  peu  plus  ou  un  peu 
moins  grande  et  son  ampleur  diminuee;  on  constaterait  d’une  fagon 
constante  les  slgnes  d’une  tension  arterielle  exageree.  On  a signale 
cependant,  dans  certains  cas,  des  battements  faibles  et  tumultueux, 
irreguliers,  inegaux  ou  intermittents.  Mais  cet  etat  pourrait  se 
rattacher  a une  lesion  permanente  du  myocarde  et  persister  dans 
I’intervalle  des  acces. 

Malgre  la  sensation  d’etouffement  dont  se  plaignent  les  malades, 
ils  n’ont  pas  de  dyspnee,  a moins  que  des  lesions  pulmonaires 
n’existent,  independantes  d’ailleurs  de  faeces.  La  respiration  est 
simplement  un  peu  plus  ample,  un  peu  plus  frequente.  Qiielquefois 
il  y a de  I’apnee;  le  malade,  terrasse  par  la  douleur,  immobilise  son 
thorax.  Plusieurs  auteurs  ont  cependant  note,  pendant  faeces,  de 
femphyseme  aigu,  de  la  congestion  pulmonaire  s’accompagnant  de 
crachats  rouilles  et  d’hemoptysie.  On  tend  a considerer  celle-ci 
comme  un  trouble  vaso-moteur  visceral. 

Un  certain  nombre  de  phenomenes  tres  divers  terminent  les  acces 
d’angine  de  poitrine;  disons  tout  de  suite  qu’ils  appartiennent  plus 
frequemment,  sinon  exclusivement,  a Vangina  minor,  et  en  parti- 
culier  a celle  des  sujets  nerveux,  hysteriques  ou  autres.  Ce  sont : une 
miction  irresistible,  une  abondante  evacuation  d’urines  claires,  quel- 
quefois  de  la  strangurie;  exceptionnellement  f evacuation  involon- 
taire  des  feces;  souvent  des  eructations  ou  des  evacuations  gazeuses 
abondantes,  du  tympanisme;  quelquefois  des  hemoptysies;  enfin,  et 
surtout  dans  Vangina  major,  de  la  tristesse,  de  finquietude,  des 
douleurs  vagues  dans  les  membres.  Si  faeces  a ete  violent,  le  bras 
gauche  et  le  thorax  restent  comme  engourdis,  et  a la  douleur  succede 
un  sentiment  de  defaillance  ou  un  tremblement  qui  pent  envahir 
le  corps  entier. 

La  durde  de  I acces  est  variable,  depuis  quelques  minutes  ii  un 
quart  d’heure  et  plus;  elle  augmente  avec  fanciennete  du  mal.  On 
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s’accordc  generalement,  coinmc  nous  allons  Ic  voir,  ii  raltacher  aux 
lausses  angines  les  acces  (jui  oat  one  duree  exceijlionnellement 
longue,  vine  demi-heure,  one  lieure  ou  plus. 

M6ine  remarque  en  ce  qui  concerne  le  relour  des  acces.  Les  acces 
I'requents,  repetes,  sont  plulot  le  fail  de  la  fausse  angine.  Dans 
I’angine  vraie,  en  general,  ils  sont  tres  espaces,  separes  par  des 
inois,  des  annees  meme,  quoique  se  rapprochant  a la  fin  de  la  vie. 
Mais  le  premier  acces  peut  elre  inortel. 

Dans  Vintervalle  des  acces,  a part  I’angoisse  morale  qui  persiste 
chez  les  malades  dans  la  crainte  d’une  nouvelle  crise  a laquelle  ils 
redoutent  de  succomber,  la  sanle  peut  etre  excellente.  Cependant 
I’aorlite,  la  myocardite  dont  Pangine  de  poitrine  peut  n’etre  qu’un 
symplome,  gardent,  quand  elles  existent,  leur  physionomie  habi- 
luelle. 

II  est  impossible  de  fixer  une  marche  et  une  duree  a I’angine  de 
poitrine.  Capricieuse  dans  ses  allures,  elle  ne  parait  obeir  a aucune 
loi.  Tantot  elle  est  bornee  a un  seul  acces,  mortel  ou  non;  tantot,  et 
c’est  la  regie,  les  acces  se  repetent  a intervalles  plus  ou  moins  rappro- 
ches,  pendant  un  nombre  variable  d’annees  : les  acces  successifs 
sont  d’ailleurs  dissemblables  entre  eux,  et  des  crises  peu  intenses 
peuvent  se  montrer  apres  des  atteinles  tres  violentes. 

Ces  caracteres  de  variabilite,  joints  a la  terminaison  de  lamaladie 
par  mort  subite  ou  par  syncope,  doivent  tenir  constamment  le  me- 
decin  en  eveil  lorsqu’un  angineux  se  presente  a ses  soins. 

La  mort  survient  soit  au  debut,  soil  pendant  le  cours  de  faeces. 
Dans  le  premier  cas,  c’est  la  mort  sans  phrases;  dans  le  second,  on 
a note,  chez  certains  malades,  une  intensite  inusitee  de  la  douleur 
et  un  sentiment  de  mort  prochaine.  II  y a lieu  egalement  de  tenir 
compte,  en  tant  que  phenomenes  precurseurs  de  la  mort,  du  rappro- 
chement anomal  des  acces,  ou  de  I’extension  des  phenomenes 
douloureux  a des  portions  du  systeme  nerveux  peripherique  restees 
indemnes  jusque-la.  Inversement,  a mesure  que  la  lesion  myocar- 
diaque  ou  aortique  progresse,  on  peut  voir  s’eloigner  ou  s’eteindre 
les  acces  angineux,  tandis  que  les  troubles  circulatoires  et  asysto- 
liques  se  dessinent. 

Formes  cliniques  de  rangine  de  poitrine.  — La  description  que 
nous  venons  de  donner  de  f angine  de  poitrine  s’applique  a ce  qu’on 
a appele  V angine  vraie,  ou  angina  major,  caracterisee,  comme  nous 
le  verrons,  par  des  lesions  particulieres  des  arteres  coronaires  et  du 
plexus  cardiaque.  Mais  Delude  des  formes  diverses  que  faeces  peut 
revetir,  rapprochee  de  la  benignite  relative  de  certains  acces  et  des 
resultats  negatifs  de  quelques  autopsies,  out  amene  a dislmguer  de 
la  precedenle  ce  qu’on  a appele  V angina  minor  ou  pseudo-angme  de 
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poitrine.  On  a multiplie  a outrance  les  varietes  pathogeniques  de 
celle-ci,  mais  en  realite  elles  ont  toutes  une  origine  commune,  c’est- 
a-dire  un  trouble  du  systeme  nerveux  cardiaque,  et  il  est  l)on  d’ajou- 
ter  des  plexus  pulmonaires,  des  nerfs  voisins  ou  du  sympathique. 

En  considerant  les  circonstances  dans  lesquelles  elles  se  deve- 
loppent  et  la  physionomie  clinique  qu’elles  affectent,  on  pent 
distinguer  dans  V angina  minor  : 

l“Les  angines  de  poitrine  survenant  dans  les  nevroses; 

2°  Les  angines  de  poitrine  d’origine  reflexe,  dues  sans  doute  a 
une  excitation  des  nerfs  visceraux  (le  pneumogastrique  en  particu- 
lier)  et  dont  I’angine  des  etats  dyspeptiques  est  la  variete  la  plus 
frequente,  ou  a un  trouble  du  meme  genre  des  nerfs  peripheriques ; 

3“  Les  angines  de  poitrine  toxiques  et  infectieuses,  dont  I’angine 
due  a Tabus  du  tabac  est  le  type,  mais  qui  comprend  aussi  celle  des 
etats  dyscrasiques  et  de  quelques  infections. 

I.  — L’angine  de  poitrine  d' origine  nerveuse  frappe  tons  les  ages, 
m6me  avant  trente  ans,  et  predomine  chez  la  femme,  tandis  que 
Tangine  vraie  est  surtout  une  maladie  de  Thomme  qui  a depasse 
cinquante  ans. 

Les  circonstances  dans  lesquelles  se  developpent  les  acces  sont 
assez  caracteristiques.  Tandis  que  dans  Vangina  major  c’est  une 
cause  bien  determinee,  toujours  la  meme,  qui  les  provoque,  il  n’en 
est  pas  de  meme  dans  Vangina  minor.  Dans  la  forme  nerveuse,  la 
cause  occasionnelle  est  moins  tangible,  ou  meme  elle  echappe  com- 
pletement;  les  acces  surviennent  subitement,  souvent  au  milieu  de 
la  nuit,  en  plein  sommeil,  ou  au  repos,  en  dehors  de  tout  effort. 
Ils  se  montrent  a la  suite  d’autres  manifestations  spasmodiques, 
dont  la  connaissance  est  des  plus  precieuses  pour  le  diagnostic  : 
toux  nerveuse,  cesophagisme,  mictions  frequentes,  phenomene  du 
doigt  mort,  anesthesie,  hyperesthesie,  troubles  psychiques,  emo- 
tivite  exageree,  crises  gastralgiques  chez  les  tabetiques,  etc.,  sou- 
vent sous  Tinfluence  du  froid  chez  les  nevro-arthritiques,  ou  sponta- 
nement. 


L acces  lui-meme  est  souvent  precede,  comme  Tattaque  d’epilep- 
sie,  d une  sorte  d’aura  d’une  duree  plus  ou  moins  longue.  Cette 
aura  presente  frequemment  les  caracteres  de  ce  qu’on  a appele 
angme  de  poitrine  vaso-motrice  (Eulenburg,  Landois),  caracterisee 
par  des  sensations  thermiques  anomales  dans  les  extremites  par 
des  engourdissements,  avec  sensation  de  froid,  paleur  et  teinte 
cyanotique  des  teguments,  limitees  a un  ou  plusieurs  doigts  de  la 
mam  avec  paresie  des  mouvements  et  quelquefois  phenomene  du 
doigt  a ressort.  Ces  accidents,  qui  durent  parfois  plusieurs  heures 
peuvent  6tre  la  seule  manifestation  de  Taccbs;  d’autres  fois  ils 
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remontent  vers  le  centre,  et  I’acces  eclate.  Pendant  ces  prodromes, 
on  perQoit  a peine  les  pulsations  alTaiblies  de  I’artere  radiale,  tandis 
que  le  rythme  du  cmur  reste  normal.  La  temperature  locale  est 
abaissee. 

L’acces  proprement  dit  presente  quelques  caractferes  qui  le  dis- 
tinguent  de  I’angine  vraie.  La  douleur  est  plus  diffuse;  elle  consiste 
surtout  en  une  hyperesthesie  cutanee,  sorte  de  zone  hysterogene 
precordiale,  ou  en  une  sensation  de  plenitude,  de  tension,  de  cceur 
gros ; quelquefois  cependant  elle  revet  les  caracteres  de  la  douleur 
en  etau  ou  en  griffe.  Son  siege  est  plutot  precordial  que  retro- 
sternal. L’angoisse  ne  presente  pas  le  degre  de  violence  de  I’angine 
vraie.  L’acces  s’accompagne  de  battements  cardiaques  desordonnes 
ou  normaux,  de  dyspnee  ou  d’integrite  des  mouvements  respira- 
toires;  il  se  termine  par  des  phenomenes  critiques  : perte  de  con- 
naissance  comme  dans  I’hysterie,  crises  de  larmes,  evacuations 
abondantes  d’urine,  eructations,  etc. 

Sa  duree  pent  etre  fort  longue,  une  demi-heure  a trois  heures,  et 
plus.  II  se  repete  souvent  (deux  cents  fois  en  deux  ans,  dans  un  cas 
de  M.  Rigal),  plusieurs  jours  de  suite,  periodiquement  a I’occasion, 


surtout  la  nuit. 

Entre  les  acces,  la  sante  est  bonne;  on  ne  constate  cnez  les 
malades  ni  souffle  morbide  au  cceur,  ni  signe  de  myocardite,  ou 
d’aortite  aigue  ou  chronique.  Enfin,  la  guerison  est  la  regie. 

jj_ L’angine  de  poitrine  d’origine  gastrique  a,  dans  son  en- 

semble, plus  d’un  point  common  avec  la  precedente;  mais,  en  raison 
de  son  point  de  depart,  I’acces  est  lie  a des  phenomenes  gastro- 
intestinaux  qui  peuvent  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  _ 

Frappant  tons  les  ages  et  les  deux  sexes,  il  survient  apres  le 
repas,  ou  a I’occasion  de  I’ingestion  de  parcelles  alimentaires,  ou 

meme  de  la  sensation  de  faim  non  satisfaite. 

La  douleur  siege  au  devant  du  cceur,  non  plus  sous  le  sternum; 
c’est  une  impression  de  plenitude  plutot  que  de  constriction;  e le 
^accompagne  d’une  sensation  penible  a I’epigastre.  Pendant  I’acces 
les  bauemenls  cardiaques  ne  sonl  pas  toujours 
ils  se  precipitent;  a I’auscultation  on  trouve  les  s.gnes  de  >a 
Uordu  clr  droit.  Il  y a de  1-anlrelalion  plutot  qu'une  dyspnee 
veritable  L’acces  est  moins  violent  que  dans  I’angine  de  poitrme 

vraie.  mais  d’une  durde  plus  longue;  il  ^ 

refroidissemenl  pdripherique.  de  pelilesse  du  pouls.  Il  gueiit  axec 

disparition  de  la  cause  ciui  I’a  determine. 

Tii  — Les  angines  de  poitrine  toxiques  se  presentent,  elles  aussi, 
ave  quelques  caractere!  particuliers,  Dans  I’angine  P™<lmle  par 
Pabus  du  ?abac,  qui  en  est  le  type,  I’accte  s’accoinpagne  de  pheno- 
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menes  cardiaques  anomaux,  dus  a I’action  complexe  du  poison  sur 
le  systeme  circulatoire  (ralentissement  et  affaiblissement  des  batte- 
ments  cardiaques,  arythmie,  intermittences,  etc,),  de  phenomenes  pul- 
monaires  (oppression,  dyspnee),  enfin  de  phenomenes  d’intoxication 
par  la  nicotine.  Lies  a I’empoisonnement  et  accompagnes  de  sym- 
ptdmes  propres  a celui-ci,  ces  accidents  disparaissent  avec  lui;  la 
mort  est  exceptionnelle. 

Diagnostic.  — Lorsque  le  syndrome  est  complet,  I’angine  de 
poitrine  est  suffisamment  caracterisee  pour  que  toute  hesitation  soit 
impossible;  mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Si  Ton  reflechit 
d’autre  part  que  le  medecin  n’est  guere  guide  dans  son  appreciation 
que  par  les  sensations  subjectives  du  malade,  puisque  souvent  aucun 
symptome  objectif  ne  s’olTre  a son  observation,  on  concevra  que  le 
diagnostic  puisse  etre  parfois  hesitant,  et  qu’il  faille  faire  la  part  de 
I’exageration  que  met  le  malade  dans  la  description  de  ce  qu’il 
eprouve,  surtout  s’il  est  encore  sous  I’influence  de  I’acces.  Cette 
remarque  s’applique  d’ailleurs  surtout  aux  angines  de  poitrine 
d’origine  nerveuse  ou  reflexe  : a ce  point  de  vue,  on  pent  dire  que 
celles-ci,  en  raison  de  leur  allure  et  de  la  nature  des  sujets,  out  un 
c6te  bruyant  que  ne  presente  pas  I’angine  vraie,  dans  laquelle  le 
patient  angoisse,  muet,  I’esprit  concentre  sur  sa  douleur,  reste  immo- 
bile et  sans  voix.  Nous  n’avons  pas  a revenir  sur  les  caracteres 
cliniques  de  ces  formes.  Mais  nous  rappellerons  que,  pour  assurer 
son  diagnostic,  le  medecin  devra  prendre  en  consideration  I’age, 
le  sexe  du  malade,  les  phenomenes  premonitoires  de  I’acces,  ses 
caracteres,  les  phenomenes  qui  le  suivent,  les  conditions  etiolo- 
giques  dans  lesquelles  il  s’est  developpe,  enfin  I’etat  de  sante  et 
les  habitudes  du  malade  dans  I’intervalle  des  crises. 

Le  diagnostic  est  encore  rendu  plus  diflicile  par  I’existence 
d acces  abortifs  dans  Vangina  major,  acces  qu’il  importe  de  ne  pas 
meconnaitre  en  raison  de  leur  importance  semeiologique.  L’age  des 
malades,les  stigmates  d’arterio-sclerose  et  d’aortite  ont  certainement 
de  I’lmportance,  mais  non  une  valeur  absolue  : peut-etre  faut-il  en 
attribuer  davantage  a la  cause,  toujours  la  meme,  qui  a provoque 
1 acces  avorte  apres  en  avoir  provoque  d’autres  plus  complets  et  plus 
graves.  Mais,  si  cet  acces  est  le  premier,  on  reste  forcement  dans  le 
doute  jusqu’au  moment  ou  une  crise  plus  caracteristique  survient. 
G’est  dans  ces  cas  qu’on  pourra,  pour  faire  ce  diagnostic,  recourir 
a la  methode  moins  brillante,  mais  plus  sure,  de  I’elimination  en 
recherchant  1 existence  ou  I’absence  de  tares  nerveuses  ou  d’intoxi- 
cations  accidentelles,  etc. 

Si  le  diagnostic  est  delicat  dans  les  cas  typiques,  il  I’est  encore 
bien  davantage  en  pratique,  lorsqu’on  est  en  presence  de  malades 
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qui  presenlent  des  formes  mixtes,  ou  que  Petal  de  leur  systeme 
cardiaque  ou  arleriel  predispose  a Vangina  major. 

Les  auteurs  aUemands  ‘ out  insiste  sur  les  acces  de  pseudo- 
aslUme,  aUernant  avec  les  crises  angineuses,  ou  mSme  se  montrant 
en  meme  temps  que  celles-ci.  La  superposition  de  ce  symptOme,  qui 
n’est  pas  classique  dans  Pangine,  en  denature  necessairement  le 
type.  Quoique  plus  frequent  dans  les  angines  de  poitrine  nerveuses, 
il  peut  se  monlrer  egalement  dans  celle  des  arterio-sclereux,  chez 
qui  il  accompagne  les  acces  graves  ou  mortels ; on  constate  alors 
dans  le  poumon  Pexistence  de  rales  muqueux,  et,  du  cote  du  cceur, 
des  signes  de  dilatation,  ainsi  que  le  rythme  fcetal ; signes  du  plus 
facheux  augure.  Le  pouls  est  irregulier,  inegal,  intermittent  pendant 
les  attaques  ou  dans  leur  intervalle.  Ces  symptomes  seraient  en 
rapport  avec  des  alterations  permanentes  du  myocarde,  et  anpne 
de  poitrine  ne  serait  qu’un  episode  dramatique  dans  le  cours  de  la 
myocardite  chronique.  Il  est  certain  que,  dans  Pappremation  d un  cas 
particulier,  le  medecin  doit  tenir  grand  compte  de  letat  du  cceui, 
independamment  des  acces  angineux  eux-memes.  _ 

L’embarras  n’est  pas  moins  grand  quand  on  se  trouve  en  presence 
de  malades,  de  femmes  surtout,  que  Page,  une  lesion  cardiaque 
orificielle  dument  conslatee,  des  alterations  arlerielles  predisposent 
rSne  de  poitrine  vraiL  S’agit-il  d’une  angine  paie  ou  d un 
Lees  pseudo-angineux?  C'est  en  s'entourant  de  tons  les  renseigne- 

ments  dont  nous  parlions  plus  haul  que  le  medeem  P^^LTexer- 
cet  imoortant  probleme;  il  n’oubliera  pas  non  plus  1 influence  exer 

cee  par  la  menopause,  par  la  menstruation  sur  le  »PP™^ 

sensations  de  gene  et  d p considerable,  et  qui 

diaques,  surtout  dans  le  .J  , Pepaule  gauche  et  d’en. 

s’accompagnent  parfois  d irra  „„..^vec  les  douleurs  ou  points 

aolorlssement  du  tho» 

nevralgiques  de  1 aoitite,  de  mentionner,  sans  nous  y 

du  mediastin.  il  nous  suff  g syncopale,  el  la  pleu- 

arreter,  la  pericardite,  sur  lesquelles  les  phenomenes 

resie  dans  le  domaine  du  plirenique. 

douloureux  sonl  suitoiil  acceiuuc 

1.  A.  Fraenkel  ct  0.  ViERORDT,  loc.  cit. 
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Les  affections  neoplasiques  de  I’oesophage  ont  pu  quelquefois 
induire  en  erreur;  enfm  I’absence  de  la  douleur  retro-sternale, 
de  I’angoisse  et  des  phenomenes  psychiques  qui  suivent  1 acces 
angineux,  permettra  de  ne  pas  prendre  pour  une  angine  de  poitrine 
les  nevralgies  diaphragmatiques  ou  brachio-thoraciques. 

Pronostic.  — Essentiellement  variable,  le  pronostic  des  angines 
de  poitrine  depend  de  la  nature  de  celles-ci.  La  grande  angine  de 
poitrine  est  tres  grave;  elle  Test  d’autant  plus  que  chez  ces  malades, 
exposes  a la  mort  subite,  rien  ne  pent,  la  plupart  du  temps,  faire 
prevoir  ce  funeste  denouement.  Dans  certaines  circonstances  nean- 
moins,  ralTaiblissement  du  cceur,  la  repetition  des  acces,  leur 
violence  inaccoutumee  devront  etre  consideres  comme  des  signes 
du  plus  mauvais  augure.  Mais  souvent  ces  signes  n existent  pas,  et 
le  malade  meurt,  frappe  en  pleine  sante  apparente.  La  moit  est  la 
terminaison  habituelle;  cependant  on  a observe  des  guerisons  sous 
I’influence  du  traitement  iodure. 

Tout  autre  est  le  pronostic  des  petites  angines  de  poitrine  qui, 
malgre  leur  apparence  terriflante,  se  terminent,  en  general,  par  la 
guerison.  Ceci  est  vrai  surtout  pour  les  angines  nerveuses  ou 
reflexes,  les  fumeurs  pouvant  avoir  des  acces  mortels.  Si  la  vie  du 
malade  n’est  pas  mise  en  question,  peut-on  entrevoir  la  possibilite 
de  la  guerison?  Assurement,  si  Ton  s’applique  a scruter  les  causes 
occasionnelles  des  acces.  Le  pronostic  depend  alors  moins  du 
syndrome  en  lui-meme  et  de  ses  caracteres  que  de  certaines  cir- 
constances liees  a la  maladie  causale,  telles  que  I’amelioration  d’un 
etat  nerveux  irritable  ou  d’une  dyspepsie,  I’apparition  d’un  acces  de 
goutte  ou  d’une  poussee  eczemateuse,  la  disparition  des  causes 
diverses  d’intoxication  que  nous  avons  signalees. 

fitiologie.  — L’angine  de  poitrine  est  une  affection  relative- 
ment  frequente.  Suivant  en  cela  la  progression  des  autres  affections 
nerveuses,  elle  se  rencontrerait  plus  souvent  depuis  quelques 
annees. 

Des  differences  importantes  relativement  a Vdge  et  au  sexe  sont  a 
signaler  entre  la  grande  et  la  petite  angine.  Gelle-la  est  une  affection 
de  I’age  mur  et  s’observe  surtout  apr6s  cinquante  ans;  celle-ci, 
au  contraire,  se  rencontre  a tons  les  ages,  de  preference  meme 
chez  les  jeunes  gens.  Cette  loi,  en  ce  qui  concerne  la  grande  angine, 
souffre  des  exceptions  : on  I’a  observee  avant  vingt-cinq  ans  et 
chez  des  enfants  de  quatorze  et  de  douze  ansL  La  grande  angine 
frappe  de  preference  les  hommes,  qui  y sont  predisposes  par  les 
causes  creant  habituellement  I’arterio-sclerose;  tandis  que  les 


1.  Laudeh-Brunton  {Med.-chir.  Trans.,  mars  1891). 
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femmes,  i cause  de  leur  etat  nevropathique,  sent  plus  exposees  a la 
petite  angine. 

Elle  est  moins  frequente  chez  les  hommes  qui  se  livrent  a des 
professions  manuelles  p6nibles  et  chez  les  pauvres  que  chez  ceux 
qui  vivent  confortablement  et  exercent  des  professions  liberates. 
Les  auteurs  anglais  ont  remarque  qu’elle  se  montre  souvent  chez  des 
hommes  qui,  apres  une  vie  consacree  surtout  au  travail  de  cabinet, 
s’accordent  du  repos  et  vivent  d’une  maniere  plus  luxueuse;  ils 
presentent  alors  des  palpitations,  de  Peczema,  de  I’insomnie,  de 
I’irritabilite  nerveuse,  des  acces  de  goutte  atypique,  et  si,  a ce 
moment,  cedant  a des  conseils  excellents  dans  le  fond,  ils  reprennent 
de  I’exercice  physique  et  qu’ils  I’exagerent,  I’angine  de  poitrine 
apparait. 

Parmi  les  conditions  predisposantes,  il  faut  encore  citer  les  emo- 
tions qui  accompagnent  les  temps  de  guerre  ou  d’emeute,  les  luttes 
politiques,  les  grandes  entreprises  publiques  ou  commerciales ; en 
pared  cas,  on  doit  vraisemblablement  tenir  compte  d’une  double 
influence  : il  y a,  d’une  part,  chez  les  malades  un  genre  de  vie  qui 
predispose  a I’arterio-sclerose,  de  I’autre  une  situation  sociale  qui 
expose  au  surmenage  cerebral,  aux  preoccupations  vives,  aux  vio- 
lentes  emotions. 

Mais,  a cote  de  cette  influence  reelle,  il  est  certain  qu’il  existe 
une  predisposition  particuliere  qui  fait  que,  chez  certains  sujets  et 
dans  certaines  conditions,  I’angine  apparait,  alors  qu’elle  ne  se 
montre  pas  chez  d’autres  : VherMile  pourrait  alors  intervenir  comme 
facteur  etiqlogique  important  L Cette  influence  hereditaire  doit  etre 
expliquee,  sans  doute,  par  la  transmission  de  certains  etats  consti- 
tutionnels,  et  en  particulier  par  I’heredite  arthritique  ou  I’heredite 
nevropathique. 

h’arthritisme  tient  le  premier  rang  parmi  les  etats  constitution- 
nels  favorables  au  developpement  de  I’angine  de  poitrine.  Celle-ci,  en 
effet,  se  montre  souvent  dans  le  cours  de  certaines  affections  arthri- 
tiques  telles  que  le  diabete%  I’eczema,  le  rhumatisme,  la  goutte.  Mais 
les  auteurs  ne  s’accordent  pas  sur  la  maniere  dont  ces  affections 
agissent.  Pour  les  uns,  I’acces  d’angine  pent  etre  une  manifestation 
■ directe,  sur  le  coeur  et  les  plexus  cardiaques,  d’un  principe  noci , 
connu  ou  inconnu,  contenu  dans  le  sang  (acide  urique  pour  la 
goutte);  pour  les  autres,  ces  etats  creent  I’arterio-sclerose,  I’artente, 


1.  Congrcs  de  Wiesbaden  (ioc.  cil.). 

2.  Dreyfous,  Palhogenie  et  accidents 
1883).  — Vergely  (Gas.  hebdomadaire, 
1882). 


nerveux  du  diabele  sucre  (Thiise  d’agregRtion, 
1883,  p.  361).  — Marie  {Rev.  de  medecine, 


327 


ANGINE  DE  POITRINE 

I’aortite  et,  par  consequent,  les  lesions  predisposantes  par  excel- 
16I1C6 

A cote  se  rangent  les  affections  neroeuses.  Dans,  ce  nombre  sont : 
I’hysterie,  la  neurasthenie,  Pepilepsie,  la  maladie  de  Graves®,  peut- 
fitre  I’ataxie.Les  lesions  des  nerfs  visceraux  etperipheriques  viennent 
ensuite.  Parmi  les  premiers  de  ces  nerfs,  le  pneumo-gastrique  tient 
le  premier  rang,  a cause  de  I’importance  des  troubles  dyspeptiques 
dans  I’etiologie  des  acces.  On  s’est  meme  demande  si  1 uterus  ne 
pouvait  pas  en  etre  le  point  de  depart,  1 angine  de  poitrine  ayant 
ete  observee  chez  les  jeunes  accouchees;  mais  la  pathogenie  de  ces 
cas  est  probablement  complexe. 

On  a signale  aussi  la  maladie  a la  suite  d’alterations  des  nerfs 
peripheriques,  consecutives  a des  traumatismes  du  membre  superieur 
gauche,  ou  chez  des  amputes  du  bras  gauche.  Ges  varietes  se  rap- 
prochent  de  ce  qu’on  a observe  dans  I’epilepsie  partielle. 

Certaines  intoxications  exposent  a I’angine  de  poitrine,  surtout 
I’intoxication  par  le  tabac.  On  doit  citer  encore  le  cafe,  le  the.  Pal- 
cool,  Poxyde  de  carbone,  Pergot  de  seigle,  le  plomb,  le  mercure,  la 
morphine.  II  s’agit  presque  toujours,  dans  ces  cas,  de  petites  an- 
gines;  cependant  les  acces  determines  par  le  tabac  peuvent  quelque- 
fois  prendre  la  marche  de  la  grande  angine,  ce  qui  s’expliquerait 
par  les  lesions  arterielles  engendrees  par  le  poison. 

Dans  ces  varietes  etiologiques,  il  y a lieu  de  tenir  compte  d’une 
predisposition  particuliere  du  sujet.  C’est  ainsi  que  Pangine  tabagique 
ne  s’observe  pas  chez  tousles  sujets  qui  fument  beaucoup;  elle  est 
plus  rare  dans  les  pays  du  Nord  que  dans  les  pays  chauds.  II  y aurait 
egalement  a tenir  compte  de  circonstances  qui  provoquent  Pintole- 
rance  tabagique,  et  qui  sont  precisement  cedes  qui  determinent 
ou  un  affaiblissement  du  coeur  (affections  du  myocarde  et  de  Pendo- 
carde),  ou  le  defaut  de  resistance  du  systeme  nerveux  en  general : 
nutrition  insuffisante,  anemie,  fatigues  morales,  surmenage  physique 
ou  intellectuel,  obesite,  soit  qu’on  voie  dans  celle-ci  une  manifes- 
tation de  Parthritisme,  ou  une  predisposition  reelle  a Pexcitabilite 
anomale  du  systeme  circulatoire 


1.  L’ancienne  conception  de  I’angine  de  poitrine  goutteuse  ne  rdpond  pas,  il  est 
vrai,  a la  gdndralit6  des  faits;  cependant  on  a observd  des  cas  oil  une  manifestation 
articulaire  a fait  disparaitre  les  acces  angineux. 

Dans  le  diab5te,  les  acces  ne  sont  pas  lies  a la  (juantitd  de  sucre  contenue  dans 
les  urines.  11  faut  faire  intervenir  la  diathese  arthritique,  ou  la  frequence  des  Idsions 
coronariennes  chez  les  diabetiques,  ou  un  dtat  nevropathique  propre.  Cependant 
les  acces  peuvent  se  rnontrer  en  dehors  de  toute  affection  cardiaque. 

2.  P.  Marie  (These  de  Paris,  1883).  — Aubry  (Lyon  mddical,  janvier  1889). 

^ 3.  C est  vraisemblablement  a Paction  du  tabac,  se  manifestant  chez  les  sujets  affai- 
blis,  qu  il  faut  attribuer  les  prdtendues  dpidcmies  d’angine  de  poitrine  qui  ont  sdvi 
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Enfin  quelqiies  infections  seniblent  pouvoir  clonner  naissance  a 
I’angine  de  poilrine.  En  dehors  du  rhumalisine  arliculaire  aigu, 
qu’on  pent  vraisemblablement  ratlacher  a cel  ordre  de  causes,  on 
pent  citer  la  grippe,  I’inipaludisme,  la  syphilis  dans  laquelle  le 
traitement  specifique  a parfois  arrele  les  accidents  angineux. 

En  resume,  les  causes  qui  jouent  le  r61e  le  plus  aclif  dans  I’etio- 
logie  de  I’angine  de  poilrine  sont  cedes  qui  donnent  lieu  babituelle- 
ment  soil  a des  lesions  cardio-arterielles,  soil  a des  troubles  nerveux 
fonctionnels  ou  organiques. 

La  plupart  meme  de  ces  causes  sont  capables  de  produire  a la 
fois  ces  deux  ordres  d’alterations  L C’est  ce  que  nous  avons  indique 
deja  pour  la  goutte  et  les  maladies  du  meme  groupe;  c’est  ce  qu’on 
pourrait  repeter  pour  les  maladies  infectieuses  et  toxiques.  Aussi 
ne  faut-il  point  s’etonner  de  voir  les  principales  theories  pathoge- 
niques  se  partager  entre  deux  conceptions  : les  unes  rattachant 
I’angine  de  poilrine  a des  troubles  vasculaires,  et  les  autres  a des 
troubles  nerveux. 

Anatomie  pathologique.  Pathogenie.  — Les  fails  anato- 
miques  sur  lesquels  s’appuient  ces  theories  sont  d’ailleurs  relatifs 
a des  lesions  cardio-vasculaires  et  a des  lesions  nerveuses.  Avant  de 
les  exposer,  il  convient  de  faire  une  remarque  importante,  c’est  que, 
d’une  fagon  generale,  la  petite  angine  ne  paralt  pas  liee  a I’exislence 
de  lesions  materielles,  tandis  que,  dans  la  grande  angine,  celles-ci 
se  rencontrent  habituellement  a I’autopsie. 

All  premier  rang  de  ces  lesions  se  placent  certainement,  dans  les 
cas  d’(ingi7ici  incijor,  I’aortite  aigue  et  surtout  1 aortite  chronique.  Son 
importance,  deja  vue  par  Stokes,  Gintrac,  Corrigan,  a ete  remise  en 
honneur  par  les  travaux  modernesj  on  a cru  observer  que  1 angine 
de  poilrine  depend  moins  de  I’intensite  de  cette  lesion  que  de 
son  siege  a I’embouchure  des  deux  arteres  coronaires,  dont  I’orifice 
se  trouve  plus  ou  moins  oblitere.  Ainsi  la  lesion  coronarienne, 
deja  invoquee  par  Jenner  et  Parry,  passait  au  premier  plan.  Des 
autopsies  ont  montre  qu’elle  pouvait  consister  uniquement  en  des 
plaques  atheromateuses  formees  a ce  lieu  d’election  ou  sur  leur 
parcours,  et  meme  en  des  foyers  d’arterite  developpes  sur  leurs 
extremites  terminates.  Les  coronaires  peuvent  aussi  etre  obstruees 
par  une  embolie. 


sur  des  Equipages  de  navires  (dpidemie  du  navire  VEmbmcade  observee  par  M.  Geli- 

"TTe'L'bac,  par  exemple,  est  dangereux  par  son 

nerveux  central,  sur  le  pneumogastrique  et  sur  le  muscle  cai  .q 

son  action  vaso-motrice  et  par  les  troubles  digestifs  qu  il  pruvoque. 


329 


ANGINE  DE  POITRINE 

Mais  la  lesion  coronarienne  n’a  pas  toujours  ete  observee  on 
releve  alors  cles  alterations  de  I’aorte  : aortite,  atherome,  dilatation 
du  vaisseau,  anevrysme.  Les  lesions  de  I’aorte  siegent  surtout  dans 
sa  premiere  portion  : ce  point  a son  importance. 

Les  lesions  de  I’orifice  aortique  sont  egalement  notees,  mais  seu- 
lement  celles  qui  sont  d’origine  arterielle,  quelquefois  aussi  les 
lesions  auriculo-ventriculaires,  mais  plus  rarement;  dans  ce  cas, 
elles  auraient  cette  meme  origine  et  s’accompagneraient  de  myo- 
cardite  sclereuse. 

A I’autopsie,  le  coeur,  dans  I’angine  vraie,  n’est  pas  dilate;  les 
deux  ventricules,  revenus  sur  eux-memes,  sont  durs  et  vides  de 
sang;  seule,  I’oreillette  gauche  est  distendue.  II  y a la,  evidemment, 
un  indice  de  I’etat  du  coeur  pendant  la  vie,  et  une  preuve  du  defaut 
de  penetration  du  sang  dans  les  ventricules. 

Les  rapports  qui  unissent  le  plexus  cardiaque  et  les  nerfs  qui  s’y 
rendent  (pneumogastrique,  sympathique)  avec  les  gros  vaisseaux 
arteriels  de  la  base  du  coeur  out  fait  songer  a la  participation  pos- 
sible de  ce  plexus  a la  constitution  de  I’angine  de  poitrine.  M.  Lance- 
reaux  a trouve  de  la  nevrite  cardiaque,  anatomiquement  demontree, 
jointe  a I’aortite;  M.  Peter,  de  la  nevrite  cardiaque.  de  I’aortite,  de  la 
degenerescence  granuleuse  du  coeur,  des  lesions  chroniques  du 
pericarde,  de  la  nevrite  diaphragmatique.  II  y a peut-etre,  jusqu’a 
nouvel  avis,  en  dehors  meme  de  toute  interpretation  pathogenique, 
des  reserves  a faire  sur  ces  constatations  anatomiques.  L’examen 
histologique,  rarement  pratique  d’ailleurs,  a surtout  montre  des 
lesions  interstitielles.  Or  on  sait  la  difficulte  qu’il  y a a distinguer 
les  faisceaux  conjonctifs  des  fibres  de  Remak,  toujours  abondantes 
dans  ces  nerfs  visceraux. 

La  pericardite  aigue  pent,  dans  certains  cas,  provoquer  des  acces 
d’a7igor  pectoris : ceux-ci  ne  sont  pas  en  rapport  avec  I’abondance 
de  I’epanchement,  preuve  que  la  compression  du  myocarde  n’est  pour 


i.  Void’,  a ce  sujet,  deux  statistiques  : 

Sur  72  cas,  M.  Uiichard  releve  : 

Alteration  des  coronaires 38 

Alteration  de  I’aorte 17 

Degenerescence  graisseuse  du  co3ur 4 

Pericardite 3 

Pleuresie  purulente 1 

Absence  de  lesions 2 

Sur  46  autopsies,  M.  Douglas  Powel  rencontre  ; 

Atlierome  des  coronaires 34 

Atherome  de  I’aorte 26 

Aortite  aigue I 

Degenerescence  graisseuse  du  coeur 19 

Audvrysme  aortique 2 

Hypertrophie  vcntriculaire 2 
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rien  dans  leur  production;  mais  ils  paraissent  lies  au  siege  des 
lesions,  au  niveau  du  feuillet  aortico-pulmonaire  du  p6ricarde  ; il 
est  inutile  d’insister  encore  sur  les  rapports  de  cette  zone  avec  le 
plexus  cardiaque. 

Les  affections  primitives  du  coeur,  aigues  ou  chroniques,  myocar- 
dites  de  toute  nature,  ne  s’accompagnent  qu’exceptionnellement 
d’angine  de  poitrine;  cependant  on  doit  noter,  chez  les  sujets  qui 
succombent  a cet  accident,  la  frequence  relative  de  la  degenerescence 
graisseuse  du  cceur,  et  a un  moindre  degre.,  de  la  myocardite  scle- 
reuse. 

De  la  constatation  de  ces  diverses  lesions  sont  nees  les  deux 
principales  theories  pathogeniques  de  I’angine  de  poitrine. 

L’une  {theorie  vasculaire),  tenant  compte  surtout  de  la  lesion  le 
plus  souvent  rencontree  a I’autopsie,  attribue  a* I’obliteration  des 
coronaires,  et  a I’ischemie  du  myocarde  qui  en  resulte,  les  grands 
acces  angineux.  Par  le  fait  de  1’ alteration  des  coronaires,  la  nutrition 
du  myocarde  est  a grand’peine  assuree  dans  les  conditions  de  fonc- 
tionnement  habituel;  mais,  des  que  le  cceur  se  trouve  dans  la  neces- 
site  d’accomplir  un  effort  exigeant  une  irrigation  plus  active,  la 
lesion  coronarienne  s’oppose  a ce  qu’il  resolve  la  quantite  de  sang 
complementaire  dont  il  aurait  besoin.  Alors  survient  une  sorte  de 
crampe  douloureuse  du  cceur,  comparable  au  phenomene  qui  sera 
deceit  a propos  de  I’arterio-sclerose,  sous  le  nom  de  claudication 
intermittente  des  membres,  et  qui  d’ailleurs  peut  se  rencontrer 
associe  a Pangine  de  poitrine  chez  certains  malades.  La  douleur  qui 
resulte  de  cette  ischemie  est  le  trait  saillant  de  I’acces.  Quant  a 
I’exageration  du  tonus  musculaire  du  cceur,  elle  se  traduit  par  une 
augmentation  de  la  pression  arterielle.  Mais  elle  n’abolit  point  les 
mouvements  automatiques  du  coeur,  qui  sont  sous  la  dependance 
des  centres  ganglionnaires  intra-cardiaques;  aussi,  le  pouls  per- 
siste-t-il,  concentre  mais  regulierL  L’issue  de  I’acces  depend  alors, 
avant  tout,  de  I’etat  du  myocarde.  Ou  bien  le  muscle  cardiaque  est 
sain  ou  suffisamment  resistant,  et  I’acces  se  passe;  ou  bien  le  muscle 
cardiaque  est  altere,  il  s’epuise  rapidement  et,  ses  contractions 
cessant,  le  malade  tombe  foudroye.  C’est  ce  qui  arrive  quand  le  coeur 
est  graisseux,  circonstance  frequemment  notee,  en  dehors  meme  des 
cas  d’atherome  des  coronaires. 

Par  extension,  dans  les  cas  ou  la  lesion  des  coronaires  fait  defaut, 
la  theorie  vasculaire  admet  I’existence  d’un  spasme  de  ces  vaisseaux. 


1.  Schott  (de  Mannheim)  a montrd,  par  des  recherches  sphyginographiques  et 
sphygmomanometriques,  I’cxistence  de  degres  d’alTaiblissement  et  de  ra  en  isseraen 
du  pouls  que  le  palper  de  I’artere  ne  saurait  indiquer. 
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produisant  aussi  I’ischemie  du  myocarde.Les  petites  angines  s’exph- 
queraient  surtout  par  ces  phenomenes  spasmodiques,  qui  pourraient 
fitre  d’origine  nerveuse,  centrale  ou  peripherique,  et  avoir  pour  point 
de  depart  soit  les  nerfs  de  la  sensibilite  generate,  soil  des  nerts 
visceraux  et  m6me  des  lesions  d’arterite  siegeant  en  differents  points 

de  I’aorte. 

Cette  tlieorie  a pour  elle  la  frequence  de  la  lesion  des  coronaires 
dans  les  autopsies.  Lors  meme  que  Torigine  de  ces  arteres  parait 
saine,  il  arrive  souvent  que  des  alterations  se  rencontrent  plus  ou 
moins  loin  sur  le  trajet  de  ces  vaisseaux. 

On  a invoque  aussi,  a I’appui  de  cette  theorie,  des  faits  experi- 
mentaux  montrant  que,  sous  I’influence  de  la  ligature  des  deux 
coronaires  chez  le  chien,  ou  d’embolie  artificielle  de  ces  arteres, 
les  contractions  ventriculaires  s’arretent  au  bout  d’un  temps  tres 
court.  Mais  ces  faits  ne  prouvent  pas  que  les  animaux  aient  eprouve 
de  I’angine  de  poitrine;  ils  montrent  simplement  que  le  cceur  s est 
arrete  par  defaut  d’irrigation  sanguine.  II  y a,  de  plus,  des  faits  con- 
tradictoires  S et  I’examen  du  coeur  chez  les  supplicies  par  decapita- 
tion a etabli  que  les  battements  cardiaques  peuvent  se  prolonger 
quelque  temps  apres  la  mort. 

L’objection  la  plus  serieuse  faite  a cette  theorie  est  qu’on  trouve 
souvent,  a I’autopsie,  des  lesions  d’aortite  et  de  coronarile,  sans 
qu’il  y ait  eu,  pendant  la  vie,  d’angine  de  poitrine ; ou,  inverse- 
ment,  que  des  malades  morts  dans  un  acces  angineux  ne  presentent 
aucune  lesion  des  coronaires.  On  pent  repondre,  il  est  vrai,  a la 
premiere  de  ces  objections,  qu’il  se  trouvait  peut-etre  des  coronaires 
supplementaires;  que  les  conditions  morales  ou  que  I’etat  particulier 
du  systeme  nerveux  auquel  revient  une  part  si  grande  dans  le  deve- 
loppement  des  acces  ne  se  trouvaient  pas  realises.  On  pent  penser 
aussi  que  I’angine  de  poitrine  existait  en  imminence  chez  ces 
malades,  que  I’ischemie  du  myocarde  n’est  qu’une  condition  predis- 
posante  et  qu’il  faut,  pour  que  I’acces  delate,  une  anemie  brusque 
qui  ne  s’est  pas  trouvee  realisee  pendant  la  vie  des  sujets.  Cependant 
cette  objection  est  serieuse  et  montre  bien  le  defaut  de  cette 
conception  par  trop  mecanique  de  I’angine.  En  I’absence  des  lesions, 
on  a invoque  aussi  I’hypothese  d’un  spasme  vasculaire,  cause  des 
fausses  angines.  Mais  cette  hypothese  ne  s’accorde  pas  tres  bien 
avec  la  duree  parfois  longue  des  acces.  Enfm,  contre  la  theorie 
exclusive  de  I’anemie  cardiaque,  on  pent  remarquer  que  les  anemies 

1.  Wooldrige  et  Tigerstedt  out  observe  rju’A.  la  suite  de  la  suppression  complete  de 
la  circulation  dans  les  coronaires,  chez  les  petits  mammiferes,  le  ccfiur  continue  a 
battre  des  heures  entiferes  (Von  Frey,  Congres  de  Wiesbaden). 
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excessives,  celles  qui  suivent  les  grandes  hemorrhagies  et  qui  deter- 
minent  une  ischemie  du  rnyocarde,  ne  donnent  pas  lieu  a I’angine  de 
poitriue. 

L’autre  theorie  (tJidorie  nerveuse)  admet  que  I’angine  de  poilrine  a 
son  origine  dans  une  irritation  ou  dans  une  inflammation  du  plexus 
cardiaque*.  La  nevrite  de  ce  plexus  serait  une  inflammation  propagee 
et  consecutive  a I’aortite  aigue  ou  chronique,  a la  pericardite,  aux 
alterations  des  ganglions  du  mediastin,  Mais  la  demonstration  de  la 
nevrite  manquant  le  plus  souvent,  cette  theorie  admet  qu’il  s’agit, 
dans  bien  des  cas,  d’une  simple  nevralgie  du  plexus  cardiaque;  ce 
serait  la  regie  pour  les  petites  angines.Les  irradiations  douloureuses 
qui  s’observent  au  cours  de  I’acces  s’expliqueraient  par  la  participa- 
tion des  nerfs  voisins.L’existence  de  points  douloureux  a la  pression, 
a la  base  du  thorax,  au  cou,  aux  attaches  des  sterno-mastoi'diens,  au 
niveau  du  deuxieme  espace  intercostal  gauche,  pres  du  sternum, 
demontreraient  la  nature  nevralgique  des  accidents. 

Certains  faits  plaident  encore  en  faveur  de  cette  theorie;  ce  sont : 
I’influence  des  phenomenes  moraux  sur  I’acces  angineux,  la  sponta- 
neite  de  certains  d’entre  eux,  survenant  souvent  sans  cause,  la  nuit, 
et  enfin  la  coexistence  de  I’angine  de  poilrine  avec  certaines  affections 
mentales  oii  I’agitation  est  conslante,  oil  I’hyperesthesie  du  systeme 
nerveux  est  enorme  (Liegeois). 

Eulenburg  “ a dissocie  encore  davantage  la  physiologie  patholo- 
gique  de  I’angine  de  poitrine  : il  admet  qu’il  faut  mettre  en  cause, 
tantot  I’appareil  ganglionnaire  du  coeur,  tantot  le  systeme  nerveux 
moderateur  ou  accelerateur,  tantot  I’innervation  vaso-motrice. 
En  fait,  ces  distinctions  cachent  notre  ignorance  du  mecanisme 
intime  de  I’angine  de  poitrine,  et  ce  n’est  certes  pas  beaucoup  eclairer 
la  question  que  de  dire  que  c’est  le  systeme  moderateur  du  cceur 
qui  est  atteint  quand  les  battements  sont  ralentis,  ou  inversement 

1.  A I’appui  de  cetle  theorie  on  pent  ciier,  outre  les  faits  de  MM.  Lancereaux, 
Peter,  Gairdner,  ceux  de  Haddon  (compression  du  phrenique  gauche),  de  Heine  (com- 
pression du  plexus  cardiaque  et  du  phrenique),  de  Barety  (compression  du  pneumo- 
gastrique  droit),  de  Bazy  (renilements  moniliformes  du  plexus  cardiaque),  cites  dans 
la  these  de  Martinet. 

2.  Ziemssen's  Handbuch. 

3.  Ne  pouvant  passer  id  en  revue  toutes  les  theories  proposees,  nous  donnons  a 
litre  de  curiosite  le  tableau  suivant,  que  M.  Huchard  a patiemment  dresse. 

Nous  ne  rnentionnerons  que  pour  memoire  les  conceptions  pathogeniqucs  de  1 en- 
gine de  poitrine  qui  n’ont  pas  regu  la  sanction  des  faits,  telles  que  rossification  des 
cartilages  costaux  (Rougnon,  Baumes),  I’induralion  des  valvules  semi-lunaires 
(Wall),  I’accumulation  de  la  graisse  dans  le  mddiastin  on  son  inQammation,  la  com- 
pression des  organes  abduminaux  ou  une  asystolie  intermittente  (Beau). 

I.  Theories  atlerielles. 

1°  Ossification  desartfercs  coronaires  (Jeuner,  Parry,  Kreysig,  Bums,  J.  Fian  g e, 
Dance). 
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En  resume,  si  I’on  jette  im  coup  d’ceil  d’ensemble  sur  I’angine  de 
poitrine,  on  voit  qu’elle  est  suffisamment  caracterisee  cliniquement 
pour  qu’aucune  confusion  ne  soil  possible,  si  1 on  s en  tient  a ses 
grands  sympt6mes:douleur  retro-sternale,  irradiations  douloureuses, 
angoisse.  Mais  comme  nous  I’avons  vu,  abstraction  faite  des  cas 
frustes  qu’un  clinicien  experimente  doit  toujours  depister,  on  a 
encombre  I’histoire  de  cette  maladie  de  faits  qui  ne  rentrent  pas 
precisement  dans  son  cadre,  meme  elargi  outre  mesure.  Ce  sont  ces 
phenomenes  douloureux  cardiaques  ou  pericardiaques  — les  « car- 
diacalgies  »,  les  « cardiodynies  »,  comme  on  les  a encore  appeles  — 
qu’il  faudrait  elaguer,  pour  rendre  a I’angine  de  poitrine  sa  physio- 
nomie  typique.  Si  Ton  tient  compte  egalement  des  sensations  doulou- 
reuses ressenties  par  le  malade,  et  des  resultats  fournis  soit  par 
I’examen  physique  du  coeur  pendant  la  vie,  soit  par  I’examen 
necroscopique,  on  s’apercevra  que  la  pathogenie  de  ces  pseudo- 

2“  Lesions  clu  cceur  ct  des  gros  vaisseaux  (Hamilton,  Stokes,  Hodgson). 

3°  Lesions  de  I’aortc  poiivant  interesser  le  plexus  cardiaque  (Gintrac,  Corrigan). 

4°  Ischcmie  cardiaque  ; a.  par  embolie  des  arteres  coronaires  (Virchow,  Cohnheim, 
Quain) ; b.  par  retrdcissement  des  arteres  coronaires  (Kreysig,  Potain,  G.  See,  Balfour); 
C.  par  spasme  des  arteres  coronaires  (Kreysig,  G.  See). 

11.  Theories  nerveuses. 

1°  Theories  de  la  ndvralgie  : a.  Nevralgie  de  la  dixieme  paire  (Fotliergill),  pneumo- 
gastralgie  (Teallier),  hyperesthdsie  du  vague  (Romberg,  Jaccoud);  — b.  Nevralgie  des 
plexus  cardiaque  et  pulmonairc  (l)esportes);  — c.  Nevralgie  des  nerfs  cardiaques 
consecutive  a I’irritation  des  vaisseaux  atheromateux  (Home,  Lussana);  — d.  Nevralgie 
des  nerfs  cariliaques,  consecutive  a la  distension  des  veines  coronaires  (Friedreich); 
— e.  Nevralgie  des  nerfs  pulmonaires  (Jurinc,  Bell);  — f.  Nevralgie  pulmonaire  et 
cardiaque  (Laennec);  — g.  Nevralgie  brachio-thoracique  (Piorry); — h.  Nevrose  dii 
plexus  cardiaque  et  du  pneumogastrique  (Bouehut,  Axenfeld,  Parrot,  Bucquoy,  Bam- 
berger); — i.  Quatre  sortes  d’angines  suivant  I’excitation  ou  la  paralysie  des  filets  du 
sympathique  ou  du  vague  (Eulenburg). 

2“  Nevrite  cardiaque  (Lancereaux,  Loupias,  Peter). 

3°  Theories  vaso-motrices  : a.  Nevralgie  brachiale  et  intercostale  avec  congestion 
des  visceres  et  du  coeur  (Cahen); — b.  Par  contraction  des  vaisseaux  peripheriques 
(Landois,  Nothnagel,  Eichwald,  Lauder-Brunton,  Renzi,  Cordes). 

4“  Angine  de  poitrine  rellexe  (Ullersperger,  Tliurn). 

5“  Angine  de  poitrine  d’origine  centrale  (Romberg,  Anstie,  Richter,  Allcn-Sturge), 
manifestation  epileptique  (Trousseau). 

III.  Theories  myocardiaques. 

1°  L’angine  de  poitrine  est  un  spasme  du  coeur  (Heberden,  Mac  Bride,  Hamilton, 
Baumes,  Latham,  Lcnte). 

2“  Est  une  paralysie  incomplete  du  coeur  (Parry,  Ischwald,  John),  une  paralysie  du 
myoCarde  avec  spasme  periodiquo  des  vaisseaux  pulmonaires  (Schaeffer); 

3°  Est  due  a la  dilatation  ou  a la  surcharge  graisscuse  du  coeur  (Black,  Wall). 

IV.  Theories  diathesiques. 

I"  Manifestation  de  la  goutte  : sur  le  coeur  (Eisner,  Barthez,  Schmidt,  Stoeller 
SchaelTer.  Bergius);  sur  le  diaphragme  (Stephen,  Butter,  Darwin);  sur  Festomac  avec 
symptomes  cardiaques  sympathiques  (Mac  Queen); 

2->  Manifestation  du  rhumatisme  (Schmidt,  Viguicr). 
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angines  differe  tres  probablemenl  de  cede  de  I’angine  vraie,  dont 
eUes  n’onl  ni  le  mecanisme,  ni  la  terrifiante  simplicite  d’allures. 

Ce  n’esl  pas  a dire  que  ces  elats  ne  soient  eux-memes  mena- 
Qants  : Pangine  vraie  n’est  pas  seiile  a tuer.  Mais  la  terminaison 
fatale,  m6me  rapide,  n’est  pas  suffisante  pour  qu’on  doive  les  reunir 
dans  un  menie  groupe  nosologique  : la  syncope  n’est  pas  une  angine 
de  poitrine,  pas  plus  que  la  rupture  du  coeur. 

D’ailleurs,  ces  conditions  qui  creent  les  fausses  angines  : nervo- 
sisme,  dyspepsie,  intoxications,  peuvent  se  trouver  realisees  chezdes 
sujets  attaints  d’aortite,  d’arterio-sclerose,  etc.  Sans  nul  doute  il  y a 
de  ce  chef  une  predisposition  aux  vrais  acces  angineux. 

En  ce  qui  concerne  I’angine  vraie  et  son  mecanisme,  on  ne  pent 
encore  que  faire  des  hypotheses.  Cependant  il  est  un  fait  qu’il  faut 
bien  mettre  en  evidence,  o’est  I’inlluence  qu’exercent  les  excitations 
nerveuses  ou  morales  non  seulement  sur  le  developpement  d’un 
acces,  mais  meme  sur  I’etablissement  du  syndrome.  Le  fait  que  celui- 
ci  ne  se  montre  que  rarement  dans  la  classe  pauvre,  chez  les  sujets 
exposes  au  travail  penible  de  leur  metier,  aux  efforts  journaliers, 
alors  qu’ils  sont  notoirement  alcooliques,  c’est-a-dire  atheromateux 
ou  arterio-sclereux,  I’existence  au  contraire  frequente  de  Pangine  de 
poitrine  chez  des  hommes  vivant  dans  des  conditions  morales 
ou  intellectuelles  que  nous  n’avons  plus  a rappeler  ici,  Pinfluence  du 
jeu,  des  emotions,  sur  le  retour  des  acces  : toutes  ces  conditions  mon- 
trent  qu’il  y a a tenir  compte  d’un  element  nevropathique  important. 

Traitement.  — Il  comprend  le  traitement  des  acces,  le  traite- 
ment  et  Phygiene  des  malades  entre  les  acces. 

Traitement  des  acces.  — Il  convient  d’agir  vite,  et  de  ne  pas 
perdre  de  temps  a employer  des  moyens  antispasmodiques  plus  ou 
moins  anodins. 

L’exces  de  tension  arterielle  qui  existe  habituellement  ne  contre- 
indique  pas  les  emissions  sanguines;  sans  aller  jusqu’a  la  saignee 
generate,  on  pent  employer  immediatement  les  ventouses  scarifiees 
sur  la  region  precordiale  : des  verres  a boire,  un  peu  de  papier,  un 
rasoir  suffisent,  et  on  les  a toujours  sous  la  main.  De  meme  peuvent 
agir  le  marteau  de  Mayor,  la  vesication  au  moyen  de  Pammoniaque, 
les  compresses  de  chloroforme. 

Un  certain  nombre  de  medicaments  ont  ete  employes  avecsucces. 

La  morphine  (1  a 2 centigrammes  en  injection  sous-cutanee)calme 
rapidement  la  douleur  et  Pangoisse;  malheureusement  on  est  vite 
force  d’augmenter  la  dose  L 

1.  On  pent  I’associer  alors_a  I’atropine,  selon  la'fonuule  suivanle,  due  a Guencau 
de  Mussy  : 
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On  a aussi  employe  la  cocaine  (Lutaud)S  ou  la  dentine  (Dujardin- 
Beaumetz)^  contre-indiquee  par  d’autres  auteurs. 

A c6te  de  ces  medicaments  on  en  a introduit  d’autres  qui,parleur 
action  peripherique  vaso-dilatatrice,  par  leur  influence  sur  la  pression 
sanguine  qu’ils  abaissent,  semblent  6tre  des  medicaments  de  choix 
centre  Tattaque. 

Tel  est  le  nitrite  d'amyle  qu’on  emploie  en  inhalations,  trois  a six 
gouttes  ail  debut,  sur  un  mouchoir  : son  action  est  rapide,  instan- 
tanee  meme,  mais  passagere;  de  plus,  il  y a une  accoutumance  assez 
rapide  qui  force  a augmenter  la  dose.  On  pourra  repeter  I’inhalation 
si  I’acces  se  prolonge.  On  devra  employer  le  nitrite  d’amyle  pur,  car 
un  certain  nombre  d’echantillons  renferment  jusqu’a  un  dixieme 
d’acide  cyanliydrique.  Les  malades  peuvent  en  avoir  toujours  sur 
eux  dans  des  ampoules  de  verre  qu’on  brise  au  moment  voulu. 

La  nitro-glycerine  ou  trinitrine  s’administre  soit  par  la  bouche, 
soit  en  injections  sous-cutanees  plus  actives  L Les  injections,  faites 
profondement,  sont  bien  tolerees.  La  trinitrine  agit  cependant  moins 
vite  que  le  nitrite  d’amyle,  seulement  au  bout  de  quatre  a cinq 
minutes;  mais  son  action  est  plus  durable  (deux  a trois  heures) 
quoique  moins  fidele. 

On  tire  avantage  de  Temploi  du  nitrite  d’amyle  dans  les  acces, 
et  de  la  trinitrine  entre  les  acces  (Huchard).  Elle  provoque  parfois 
une  cephalalgie  sus-orbitaire  qui  force  a diminuer  la  dose.  Le 
nitrite  d’amyle  et  la  trinitrine  agissent  en  dilatant  les  vaisseaux 
sanguins  peripheriques,  en  augmentant  la  force  et  la  frequence  des 
battements  cardiaques.  La  dilatation  vasculaire  porte  surtout  sur 
les  vaisseaux  de  la  tfite  et  le  cou,  et  va  en  s’attenuant  vers  les  extre- 


Chlorhydrate  de  morphine 0,50  centigrammes. 

Sulfate  d’atropine 1 gramme. 

Eau  distillde 10  grammes. 

IV  a V gouttes  en  injection  sous-cutanee. 

1.  Chlorhydrate  de  cocaine 0,50  centigrammes. 

Eau  de  laurier-cerise 5 grammes. 

Eau  distillde 45  


Par  demi-seringue  et  plus.  Cette  mddication  est  consideree  commetres  dangereuse 
par  M.  Huchard. 


2.  Hromhydrate  de  cicutine 0,50  centigrammes. 

Alcool 1 gr.,  50 

Eau  de  laurier-cerise 45  grammes. 

Un  gramme  ou  XX  gouttes  correspondent  a 0,02  centigrammes  de  cicutine.  On 

injecte  un  quart  de  seringue  pour  conimencer,  et  I’on  augmente  graduellemcnl  la  dose. 

3.  Solution  alcoolique  de  trinitrine  a 1/100 XXX  gouttes. 

Eau  (listillce 3qq  grammes. 

Trois  cuillerees  A dessert  par  jour. 

Eau  dlstillde. 10  grammes. 

Solution  alcoolique  de  trinitrine  a 1/100 XXXX  gouttes. 

Un  quart  de  seringue  de  Pravaz,  trois  A quatre  fois  par  jour. 
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mites  inferieures.  Seiils  les  vaisseaux  du  poumon  et  de  la  retine  n’y 
participent  pas. 

On  a employe  encore  le  nitrite  de  sodium  (Matthew  Hay)*, 
le  tribromure  d’allyle  en  solution  etheree®,  ou  en  capsules  conte- 
nant  10  centigrammes  dissous  dans  Tether. 

Trailemenl  en  dehors  de  Vacces.  — Localement  on  aura  recours 
aux  revulsifs  ; vesicatoires,  pointes  de  feu,  cauteres  sur  la  region 
sterriale;  on  evitera  cependant  leur  emploi  chez  les  malades  dont 
Tacces  semble  lie  a une  excitation  des  nerfs  peripheriques^. 

On  evitera,  dans  le  traitement  des  cardiopathies  symptomatiques, 
les  medicaments  qui  augmentent  la  tension  arterielle  ou  les  medi- 
ments  vaso-constricteurs  : digitale,  cafeine,  ergot  de  seigle,  bro- 
mures;  ou  ceux  qui  affaiblissent  les  contractions  cardiaques  : vera- 
trine,  chloral,  cicutine,  sels  de  potasse,  etc. 

On  aura  recours  au  traitement  ioduri  qui,  dans  certains  cas, 
semble  avoir  donne  des  guerisons  : 50  centigrammes  d’iodure  pour 
commencer,  en  deux  doses  prises  aux  repas,  pour  arriver  a 
4 grammes.  Ce  traitement  devra  etre  longuement  suivi. 

Les  pratiques  hydrotherapiques  seront  contre-indiquees,  surtout 
toutes  les  fois  qu’une  excitation  nerveuse  peripherique  provoque 
Tacces  ; les  stations  hydro-minerales  seront  celles  qui  s’adressent  a 
Tarterio-sclerose  et  a Tarthritisme,  etc.  On  evitera  en  tout  cas  les  trai- 
tements  hydro-mineraux  violents,  et  Tingestion  d’eau  en  exces  qui 
peut  distendre  Testomac. 

Le  regime  et  Thygiene  des  malades  devrontfetre  severement  regies. 
Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  les  indications  fournies  par  Taortite, 
par  les  lesions  cardiaques,  par  la  diathese  arthritique  ou  goutteuse, 
et  qu’on  trouvera  formulees  ailleurs.  Le  regime  et  Thygiene  devront, 
en  ce  qui  concerne  Tacces  angineux  lui-meme,  etre  diriges  de  telle 
sorte  que  les  causes  occasionnelles  en  soient  rigoureusement  evitees: 
par  exemple  les  exercices  exageres,  Tequitation,  les  armes,  la 
natation,  les  mouvements  violents.  du  bras  gauche,  etc. 

La  plus  grande  temperance  sera  recommandee  aux  malades,  qui 


\ The  Practit  1883.  — Une  a deux  cuillerees  a cafe  de  la  solution  siiivante  : 
Nitrite  de  sodium 14  grammes. 

Eau  de  riviere 

Cette  dose  serait  trop  forte  d’apres  M.  Gelineau,  qui  se  borne  a en  prescnre  une 
demi-cuilleree  a caf6  matin  et  soir,  et  encore  en  evitant  de  changer  de  pharmacien 
pendant  le  traitement,  a cause  de  I’infid^litc  dans  I’action  therapeutique  des  divers 


pendant 

nitrites  de  sodium  du  commerce. 

2.  Tribromure  d’allyle IV  gouttes  ou  0,10  centigrammes. 

1 centimetre  cube. 

3°D^ans  quelques  cas,  la  faradisation  cutanee  (Duchenne  de  Boulogne)  1 applica^ 
tion  d-ahnanr(Laennec)’  sur  la  region  pr6cordiale  out  donn^  de  bons  rdsultats. 
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devront  s’abstenir  autanl  des  exces  de  boisson  que  d’une  alimenta- 
tion trop  substantielle  on  trop  excitante;  on  leiir  recommandera 
d’eviter  la  fumee  du  tabac,  soit  qii’ils  fument  eux-inemes,  soit  qu’ils 
sejonrnent  dans  une  atmosphere  enfumee.  Pans  le  cas  oil  I’angine 
de  poitrine  survient  chez  des  dyspeptiques,  les  fonctions  de  I’estomac 
demanderont  une  surveillance  speciale;  on  evitera  la  constipation. 
Mais  il  importe  d’insister  specialement  sur  I’hygiene  morale  du 
malade  a qui  on  devra  interdire  les  exces  de  travail,  le  surmenage, 
les  veilles,  les  exces  de  tout  genre,  et  toutes  les  causes  d’emotions 
resultant  des  luttes  d’ambition,  competitions  politiques,  manoeuvres 
de  bourse,  enfin  et  surtout  du  jeu.  Une  existence  calme,  un  regime 
severe,  un  exercice  modere,  sont  des  conditions  indispensables  pour 
eviter  la  mort  subite.  Mais  combien  de  ceux  a qui  elles  conviendraient 
accepteront-ils  la  vie  a ce  prix? 

Traiiement  des  fausses  angines.  — Ici,  I’acces  pourra  se  calmer 
plus  facilement  avec  les  medicaments  antispasmodiques  ordinaires  : 
sels,  ether,  pyridine  en  inhalations. 


Dans  I’intervalle  des  acces,  le  traitement  hygienique  et  dietetique 
devra  naturellement  s’adresser  aux  causes  diverses  de  I’angine  et 
variera  avec  chacune  d’elles  : neurasthenie_,  hysterie,  dyspepsie 
seront  traitees  selon  la  regie. 

L’hydrotherapie  a ete  vantee  sous  la  forme  de  drap  mouille,  de 
loPons  avec  I’eponge,  ou  de  douches.  Celles-ci  devront  etre  legeres, 
a jet  brise  de  preference,  liedes  d’abord,  et  ne  pas  porter  sur  la  region 
cardiaque. 

Le  traitement  hydro-mineral  variera  naturellement  aussi  avec  la 
cause  pr  ductrice  de  I’acces. 


On  recommandera  encore  d’eviter  les  emotions,  les  ennuis,  les 
fatigues ; mais  ces  conditions  morales  n’ont  pas  I’importance  ni  la 
valeur  de  celles  dont  nous  avons  parle  plus  haut  a propos  des  angines 
de  poitrine  organiques. 

Certaines  varietes  demandent  un  traitement  special  : telles  sont 
I’angine  de  poitrine  rhumatismale  et  I’angine  de  poitrine  goutteuse. 
L indication  est  alors  de  provoquer  par  les  moyens  habituels  une 
i uxion  articulaire  dememe  nature.  Quant  a I’angine  qui  a pour  point 
• e (epart  une  lesion  d’un  nerf  peripherique,  on  lui  a oppose 
la  section  chirurgicale  du  nerf  douloureux  (Tillaux). 


11.  Barbieu. 
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MALADIES  DES  VAISSEAUX 


THROMBOSE  ET  EMBOLIE 


Definitions.  — L’obslrucUon  partielle  ou  totale  d’uiie  portion 
quelconque  du  sysleme  circulatoire  par  une  concretion  sanguine, 
qui  reste  fixee  au  point  oii  elle  a pris  naissance,  porte  le  nom  de 
thrombose. 

L’obliteration  brusque  d’un  vaisseau  par  une  masse  solide, 
liquide  ou  gazeuse,  charriee  par  le  sang,  porte  le  nom  d’embolie. 

L’agent  obliterant  pent  etre  un  corps  etranger,  de  I’air,  de  la 
graisse,  un  fragment  de  valvule  ou  de  neoplasie  arrache  et  trans- 
porte  par  le  courant  sanguin,  et  meme  une  hydatide,  des  leucocytes, 
du  pigment  ou  des  microbes.  Mais,  dans  I’immense  majorite  des  cas, 
I’embolie  est  une  consequence  de  la  thrombose  et  resulte  du  mor- 
cellement  d’un  caillot  preexistant.  La  portion  detachee  s’appelle 
embolus  ou  caillot  migrateur,  la  portion  demeuree  fixe  prend  lenom 
de  thrombus  ou  caillot  autochtone. 

Suivant  qu’elles  occupent  tel  departement  de  I’appareil  vascu- 
laire  ou  tel  autre,  la  thrombose  et  I’embolie  sont  dites  cardiaques, 
arterielles,  veineuses  ou  capillaires. 

Etiologie.  — Le  domaine  de  la  thrombose  et  par  suite  de  I’em- 
bolie est  fort  etendu.  Les  circonstances  dans  lesquelles  apparaissent 
ces  deux  processus  sont  des  plus  variees. 

Quatre  ordres  de  causes  peuvent  leur  donner  naissance  : un  trau- 
matisme  interessant  un  vaisseau,  une  maladie  de  I’appareil  cardio- 

vasculaire,  une  infection,  une  cachexie.  ^ 

I.  --  Toute  plaie  ou  contusion  vasculaire,  quelles  qn’en  soient 
I’etendue  et  la  profondeur,  toute  ligature,  toute  compression  d’un 
vaisseau  par  une  tumeur  pent  etre  I’origine  d’nne  thrombose  trau- 
matique.  Dans  cette  categorie,  il  convient  aussi  de  ranger  les  coagu- 
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lations  sanguines  consecntives  a certaines  gelures  ou  brulures  et 
I’obliteration  cTun  anevrysme  apres  injection  d’un  liquide  coagulant 
dans  sa  cavite. 

II.  — Un  foyer  inflammatoire  situe  dans  le  voisinage  d’un  vaisseau 
pent  aiterer  ses  parois  et  determiner  son  obliteration  : c’est  par  ce 
mecanisme  qu’il  faut  expliquer  la  phlebite  des  sinus  consecutive  a la 
carie  du  rocher.  Mais,  en  general,  la  thrombose  qui  accompagne  les 
maladies  de  I’appareil  cardio-vasculaire  est  le  resultat  d’une  lesion 
nee  sur  place.  Tantot  celle-ci  se  comporte  comme  un  processus  fran- 
chement  inflammatoire,  c’est  une  endocardite  simple  ou  ulcereuse, 
une  arterite ou  une  phlebite;  tantdt  la  lesion  affecte  des  allures  chro- 
niques,  c’est  unemaladie  organique  du  coeur,  localisee  ordinairement 
a I’orifice  mitral,  c’est  I’atherome  et  ses  consequences,  I’anevrysme 
et  la  gangrene  senile,  c’est  dans  d’autres  cas  la  degenerescence 
variqueuse  des  veines. 

III.  — La  thrombose  pent  compliquer  la  plupart  des  maladies 
infectieuses,  les  fievres  eruptives  et  en  particulier  la  variole,  I’ery- 
sipele,  la  pneumonie,  la  grippe,  la  dysenterie,  le  typhus  et  le 
cholera.  Elle  est  surtout  frequente  dans  la  fievre  puerperale  et  les 
autres  pyemies  chirurgicales  ou  medicates,  dans  la  fievre  typhoide, 
la  tuberculose  et  la  syphilis.  On  I’observe  egalement  dans  le  rhu- 
matisme  articulaire  aigu  qui,  par  son  evolution,  par  ses  sym- 
ptomes  locaux  et  generaux,  offre  les  plus  grandes  analogies  avec  les 
infections. 

IV.  — Dans  le  cours  des  maladies  chroniques  qui  s’accom- 
pagnent  d’une  anemie  profonde,  d’une  decheance  considerable  de 
I’organisme,  il  se  developpe  souvent  des  coagulations  spontanees 
auxquelles  on  donne,  pour  cette  raison,  le  nom  de  thromboses  ma- 
rastiques  ou  cachectiques.  C’est  dans  les  affections  cancereuses,  et 
en  particulier  dans  le  cancer  de  I’estomac  et  de  I’uterus,  que  cette 
variete  de  thrombose  s’observe  le  plus  frequemment.  Elle  n’est  pas 
rare  chez  les  jeunes  enfants  mines  par  I’athrepsie.  Elle  complique 
parfois  les  maladies  dyscrasiques,  la  goutte,  le  diabete,  la  leuce- 
mie,  I’anemie  pernicieuse  et  le  mal  de  Bright.  II  est  tout  a fait  ex- 
ceptionnel  qu’elle  survienne  dans  la  chlorose  et  dans  la  dilatation  de 
I’estomac. 

Historique  et  pathogenie  de  la  thrombose,  — C’est 
la  thrombose  cardiaque  (lui  attlra  tout  d’abord  I’attention  des  ana- 
tomo-pathologistes.  Signalees  des  le  seizieme  siecle,  les  concretions 
cardiaques  furent  etudiees  plus  tard  sous  la  denomination  de 
polypes  du  cceur.  Th.  Bonet,  William  Gould,  Lemery  admettaient 
deja  que  les  caillots  lormes  dans  les  cavites  cardiaques  pouvaient 
se  detacher  et  etre  lances  dans  les  divers  departements  de  I’arbre 
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arteriel.  Au  siecle  dernier,  Yan  Swieten,  dans  ses  Commentaires,  de- 
inonlrait  par  des  observations  cliniques  et  par  I’experimentation 
les  dangers  de  I’enibolieL 

Les  anciens  accoucheurs,  Mauriceau,  Puzoz  et  White,  avaient 
deja  observe  cet  cedeme  blanc  et  douloureux  qui  complique  souvent 
la  puerperalite,  mais  ils  en  meconnaissaient  la  nature  et  la  cause. 
Pour  eux,  la  pblegmatia  alba  dolens  etait  le  resultat  d’un  engorge- 
ment laiteux,  et  pour  I’expliquer  ils  invoquaient  la  metastase.  Les 
premieres  recherches  precises  sur  la  cause  anatomique  de  cet  acci- 
dent datent  de  1823,  epoque  a laquelle  Davis  demontra  la  presence 
de  coagulations  intra-veineuses  dans  le  membre  affecte  de  phleg- 
matia.  La  meme  annee,  Bouillaud  s’appliquait  a prouver  que  I’obli- 
teration  veineuse  et  le  syndrome  qui  en  est  I’expression  peuvent 
survenir  en  dehors  de  I’etat  puerperal. 

Certains  oedcmes  localises  relevent  done  d'un  obstacle  maUriel, 
d'une  thrombose  veineuse,  voila  un  premier  fait  acquis.  Mais  quellh 
est  la  condition,  quel  est  le  determinisme  qui  preside  a la  formation 
du  caillot?  A cette  question,  les  anatomistes  et  les  experimentateurs 
ont  donne  des  reponses  contradictoires.  Trois  hypotheses  principales 
sont  en  presence.  Le  role  preponderant  ou  meme  exclusif  dans  le 
phenomene  de  la  coagulation  est  attribue,  dans  la  premiere  de  ces 
theories,  a une  lesion  de  la  paroi  vasculaire;  dans  la  seconde,  a 
des  troubles  mecaniques  de  la  circulation;  dans  la  troisieme,  a une 
alteration  des  proprietes  physico-chimiques  du  sang. 

La  formation  du  thrombus  veineux  fut  d’abord  rattachee  a la 
phlebite  dont  I’ecole  anglaise  venait  de  demontrer  I’importance  dans 
les  affections  chirurgicales.  Formulee  par  Bouillaud  en  termes  ex- 
plicites,  I’hypothese  de  la  phlebite  fut  adoptee  par  Cruveilhier,  qui  la 
developpa  et  la  fit  sienne  en  I’appuyant  sur  de  nombreux  arguments. 
« Le  sang,  charge  de  principes  irritants,  disait  le  grand  anatomiste, 
enflamme  les  parois  veineuses,  et  le  premier  phenomene  de  cette 
inflammation,  e’est  la  coagulation  du  sang  L » 

Ceperidant,  malgre  I’autorite  de  Cruveilhier,  beaucoup  de  cli- 
niciens  hesitaient  a rattacher  a la  phlebite  la  thrombose  et  surtout 
ces  phlegmatia  torpides  des  cachectiques,  dans  lesquelles  I’element 
inllammatoire  semble  faire  totalement  defaut.  La  these  d’agregation 
de  M.  Hardy  (1838),  dans  laquelle  se  trouvent  resumees  les  idees 
regnantes,  fait  dejii  pressentir  la  reaction  qui  se  prepare.  Des  cette 
epoque,  la  theorie  de  la  phlebite  penche  visiblement  vers  son  declin. 


1.  Van  Swieten,  Aphorism,  in  commenl.  Boerhaavii,  etc.,  1. 1,  p.  16i  et  1G6;  t.  Ill 
259. 

2.  (jiiuvEiLiiiEn,  TraiU  d’anat.  path,  i/eii.,  1852,  t.  11,  p.  831. 
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Bouchut  insiste  sur  I’etat  general  des  malades  atteinls  de  plileg- 
matia,  qui  lui  semble  en  contradiction  avec  I’hypothese  d’un  pro- 
cessus inflammatoire,  et,  quand  Virchow  proposa  sa  celebre  theorie 
de  la  thrombose  marastique  (1854),  la  phlebite  avail  perdu  presque 
tout  son  credit.  Virchow  contestait  I’alteration  primitive  de  la  paroi 
vasculaire  admise  par  Cruveilhier.  D’apres  lui,  les  conditions  qui 
doivent  6tre  realisees  pour  qu’un  caillot  se  forme  sont  de  deux 
ordres.  Les  lines  sont  essentielles  et  necessaires  : ce  sont  les 
troubles  mecaniques  de  la  circulation  et  surtout  la  diminution  de 
la  tonicite  cardio-vasculaire;  les  autres  sont  accessoires  et  incon- 
stantes  ; ce  sont  les  alterations  du  liquide  sanguin 

L’influence  exercee  par  Virchow  sur  ses  contemporains  fut  consi- 
derable; pendant  longtemps  ses  successeurs  ne  firent  que  developper 
et  paraphraser  ses  idees  en  leur  faisant  subir  de  legeres  modifications. 
Otto  Weber  pensait  que  les  conditions  les  plus  favorables  a la  coagu- 
lation etaient  la  diminution  de  tonicite  des  parois  veineuses  et 
I’inocclusion  des  valvules;  M.  Lancereaux  incriminait  surtout  le 
ralentissement  du  sang  et  posait  les  lois  mecaniques  de  la  coagi>- 
lation  dite  spontanee  : « Les  thromboses  marastiques,  disait-il,  se 
produisent  toujours  au  niveau  des  points  ou  le  liquide  sanguin 
a le  plus  de  tendance  a la  stase,  c’est-a-dire  a la  limite  d’action 
des  forces  d’impulsion  cardiaque  et  d’aspiration  thoracique  L » 
Cependant,  a I’epoque  oil  la  theorie  marastique  atteignait  son 
apogee,  certains  observateurs  s’ecartaient  de  la  voie  tracee  par 
Virchow  et  reservaient*  aux  modifications  du  liquide  sanguin  la 
premiere  place  parmi  les  causes  productrices  de  la  thrombose. 
Vogel  accusait  1 augmentation  de  la  fibrine  du  sang  (hyperinose)  ou 
son  alteration  qualitative  (inopexie).  Denis  (de  Commercy),  Schmidt 
et  I’ecole  de  Dorpat  expliquaient  la  coagulation  du  sang  dans  les 
vaisseaux  par  faction  d’un  ferment. 

Grace  aux  progres  de  fhematologie  qui  ont  mis  en  evidence  les 
aUerations  des  elements  figures  du  sang  dans  les  divers  etats  mor- 
bides  qui  predisposent  a la  thrombose,  la  part  qui  revient  soit  aux 
leucocytes  (Schmidt,  Zahn),  soit  plutot  aux  hematoblastes  (Hayem, 
Bizzozero,  Eberth  et  Schimmelbusch)  est  aujourd’hui  bien  deter- 
minee.  Mais,  si  ces  patientes  et  ingenieuses  recherches  nous  ont 
appris  d’oti  provient  la  fibrine  qui  forme  la  charpente  du  caillot 
elles  ne  nous  montrent  pas  pourquoi  cette  fibrine  se  depose  en  te! 
point  plutbt  qu’en  tel  autre.  Suivant  la  remarque  de  Vulpian,  cette 


1.  Virchow,  Ilandbuch  f.  der  spec.  Path,  und  Therapie,  Erlangen,  1854 
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localisation  de  la  thrombose  ne  pent  s’expliquer  que  par  une  lesion 
de  la  paroi. 

Et,  en  eRet,  I’experimentation  d^montre  que  toute  modification 
dans  la  constitution  normale  d’un  vaisseau  favorise  la  precipitation 
de  la  fibrine.  Dilacerez  une  valvule  cardiaque  au  moyen  d’un  instru- 
ment introduit  dans  la  jugulaire  (Rosenbacb),  grattez  legerement 
la  face  interne  d’un  vaisseau  avec  un  stylet,  badigeonnez  sa  face 
externe  avec  un  liquide  irritant,  tel  que  I’ammoniaque  (Lister),  et 
vous  obtiendrez  un  caillot  limite  au  point  precis  oil  a porte  le 
contact  anomal.  C’est  aussi  par  ce  mecanisme  que  I’ecrasement 
d’une  artere  assure  I’hemostase  en  favorisant  la  formation  d’un 
caillot  au  niveau  de  la  dechirure  des  deux  tuniques  internes.  D’ail- 
leurs,  il  n’est  nullement  necessaire  que  I’alteration  vasculaire  soit 
importante  pour  que  les  conditions  generatrices  de  la  thrombose 
soient  realisees. 

La  chute  de  I’endothelium  vasculaire,  et  meme  une  lesion  assez 
minime  pour  diminuer  la  vitalite  du  revetement  endothelial  sans 
I’eteindre,  pent  determiner  une  thrombose  comme  I’etablit  une 
experience  de  Zahn.  Mais  1’ existence  de  cette  alteration  vasculaire 
parait  etre  la  condition  sine  qua  non  de  la  thrombose;  Baumgarten 
fait  remarquer  qu’une  ligature  vasculaire  peu  serree,  qui  ne  fait 
qu’appliquer  les  parois  Pune  centre  I’autre  sans  les  leser,  reste  bai- 
gnee  d’un  sang  liquide. 

Par  centre,  le  ralentissement  ou  meme  Parrot  complet  du  sang 
dans  un  segment  vasculaire  ne  pent  a lui  seul  determiner  une  throm- 
bose. Isolez  entre  deux  ligatures  une  portion  de  veine  ou  d’artere 
que  vous  laisserez  adherente  a Panimal  ou  que  vous  en  detacherez, 
si  vous  avez  pris  les  precautions  antiseptiques  necessaires  pour 
eviter  toute  infection,  le  sang  se  maintiendra  liquide  dans  le  seg- 
ment vasculaire  jusqu’au  debut  de  la  putrefaction  (Brucke,  F.  Gle- 
nard,  Baumgarten,  Vaquez). 

Cependant  il  serait  inexact  de  refuser  aux  troubles  circulatoires 
toute  influence  sur  le  phenomene  de  la  coagulation  dite  spontanee. 
Une  experience  d’Eberth  et  Schimmelbusch  fait  bien  ressoitii  1 im- 
portance de  la  stase.  Ces  auteurs  ont  pu  cauteriser,  soit  avec  le  ther- 
mocautere,  soit  avec  Pacide  chlorhydrique,  les  parois  de  la  veine 
et  de  Partere  femorales  chez  le  chien  sans  amener  la  formation 
d’un  coagulum  dans  ces  vaisseaux;  celui-ci  n’apparaissait  que  si  la 
circulation  etait  entravee.  Si  done  les  obstacles  au  cours  du  sang  ne 
creent  pas  la  thrombose,  ils  facilitent  son  developpement  et  sa  loca- 
lisation au  point  oil  ils  existent.  Aussi  les  caillots  occupent-ils  de 
preference  les  points  ou  la  circulation  s’elfectue  difficdement,  les 
auricules,  les  poches  anevrysmales,  le  sinus  des  valvules  veineuses. 
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les  varices,  Ics  courbures  et  les  retrecissements  que  subissent  les 
vaisseaux  en  traversant  un  orifice  aponevrotique. 

Ainsi  done,  Talteralion  de  la  paroi  vasculaire  esl  une  condition 
indispensable  pour  que  le  sang  passe  de  I’etat  liquide  a I’etal  solide; 
la  stagnation  n’est  qu’une  condition  adjuvante,  impuissante  a elle 
seule  a creer  une  thrombose.  Telle  est  la  double  conclusion  qui  se 
d^gage  des  travaux  les  plus  recents. 

Toute  lesion  vasculaire,  qu’il  s’agisse  d’une  plaque  d’atherome, 
d’une  degenerescence  graisseuse  de  Tendothelium  (Ponfick)  ou  meme 
d’une  irritation  de  la  tunique  externe,  pent  etre  le  point  de  depart  de 
la  coagulation.  Mais  la  cause  qui  provoque  le  plus  frequemment  la* 
formation  d’un  caillot,  e’est  I’inflammation  de  la  membrane  qui 
tapisse  la  face  interne  des  cavites  cardiaques,  des  arteres  et  des 
veines  (endocardite,  endarterite,  endophlebite).  Les  recherches  con- 
temporaines  nous  ramenent  done  a la  theorie  de  Cruveilhier. 

Dans  plusieurs  infections,  le  microbe  dout  releve  I’inflammation  a 
pu  etre  decele  dans  le  caillot  et  dans  la  paroi  qui  est  en  contaot  avec 
lui.  Deux  voies  sent  ouvertes  a I’agent  infectieux : il  peut  se  deposer 
sur  la  face  libre  de  la  tunique  interne  ou  traverser  les  tissus  de 
dehors  en  dedans  en  suivant  les  vasa  vasorum  et  aborder  I’endo- 
thelium  par  sa  face  profonde.  Ce  dernier  mode  d’infection,  constate 
par  Roster  sur  les  valvules  du  cceur  et  par  M.  Vaquez  sur  les 
vaisseaux,  explique  la  Constance  et  la  precocite  des  lesions  de  la 
membrane  externe  (periarterite,  periphlebite). 

Les  recherches  de  M.  Doleris  et  de  M.  Widal  ont  demontre 
I’existence  du  streptocoque  dans  la  phlegmatia  puerperale;  ce  meme 
micro-organisme  a ete  trouve  par  M.  Malvoz  dans  une  thrombose 
suppuree  de  I’axillaire  et  par  MM.  Achard  et  Renault  dans  une 
phlebite  des  sinus  consecutive  a une  broncho-pneumonie  infectieuse. 
Mya  a decele  le  pneumocoque  dans  un  caillot  de  la  veine  femorale 
pendant  le  cours  d’une  pneumonie.  Weigert,  Gornil  et  Babes,  Benda, 
Durand-Fardel  ont  constate  la  presence  du  bacille  de  Koch  dans  les 
coagulations  intra-vasculaires  chez  les  tuberculeux.  La  phlegmatia 
qui  survient  dans  le  decours  des  pyrexies  et  en  particulier  de  la 
fievre  typhoide,  a certainement  une  origine  microbienne;  mais  le 
nombre  des  examens  bacteriologiques  est  encore  trop  restreint 
pour  qu’on  puisse  decider  s’il  s’agit  habituellement  d’une  localisa- 
tion du  microbe  de  I’afl'ection  causale  tel  que  le  bacille  d’Eberth  ou 
d’une  infection  secondaire. 

D est  encore  beaucoup  plus  difficile  de  prouver  la  nature  mi- 
crobienne de  la  thrombose,  quand  celle-ci  vient  compliquer  un 
etat  cacbectique  dont  I’origine  parasitaire  n’est  pas  etablie.  Mais 
on  pent  prevoir  des  a present  que  toutes  les  phlegmatia  des  ca- 
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clicctif|ii6s  iGiiti6iont  t(^l  ou  tcird  dciiis  Ic  i^roupc  (Igs  phlGbitGS 
bacLeriennes  *. 

Arrive  au  terme  de  cet  apergu  bistorique  et  patbog6nique,  il  nous 
semble  utile  de  condenser  en  quelques  propositions  les  notions  que 
nous  avons  acquises  cbemin  faisant.  Ces  propositions  s’appliquent, 
il  vrai  dire,  plus  specialement  ii  la  tbrombose  veineuse  qui,  grilce  a 
sa  frequence,  a suscite  les  travaux  les  plus  noinbreux,  mais  elles 
peuvent  elre  generalisees  et  legitimement  etendues  aux  tbromboses 
cardiaque  et  artdrielle. 

Les  points  definitivement  etablis  sont  les  suivants : 

1°  Le  ralentisseraent  ou  meme  I’arret  complet  de  la  circulation 
dans  un  departement  quelconque  du  systeme  vasculaire  ne  pent  a lui 
seul  produire  une  tbrombose.  La  gene  circulatoire  n’est  qu’une  cause 
adjuvante  dont  le  role  se  reduit  a favoriser  la  coagulation,  quand  les 
autres  conditions  du  phenomene  sont  realisees. 

S'*  Toute  lesion  qui  fait  perdre  a la  paroi  vasculaire  sa  constitu- 
tion normale  la  transforme  en  ce  point  en  un  corps  etranger  qui 
appelle  la  coagulation. 

3"  La  lesion  vasculaire  ou  cardiaque  qui  determine  la  thrombose 
releve  de  causes  tres  variees,  parmi  lesquelles  il  faut  citer  en  pre- 
miere place  les  infections. 

Il  existe  pourtant  une  variete  de  thrombose  dans  laquelle  I’alte- 
ration  de  la  paroi  vasculaire  ne  semble  pas  intervenir,  c’estla  throm- 
bose par  precipitation.  M.  Hayem  designe  sous  cenom  les  concretions 
qui  se  forment  dans  la  masse  sanguine  quand  on  injecte  dans  les 
vaisseaux  certaines  substances  qui  ont  pour  propriete  commune 
d’alterer  ou  de  tuer  instantanement  les  elements  figures  du  sang.  La 
thrombose  par  precipitation  a ete  surtout  observee  a la  suite  de  la 
transfusion,  et  fexperimentation  demontre  que  cet  accident  est  fre- 
quent quand  I’animal  dont  on  emprunte  le  sang  et  celui  qui  le  reQoit 
n’appartiennent  pas  a la  meme  especeL  C’est  egalement  a la  forma- 
tion de  thrombus  par  precipitation  qu’il  faut  rapporter  une  partie 
des  effets  redoutables  produits  par  la  morsure  des  serpents  venimeux. 
Les  liquides  coagulants  employes  dans  un  but  therapeutique  pour 
obliterer  un  sac  anevrysmal  ou  une  varice  determinent  aussi  I’alte- 
ration  directe  du  liquide  sanguin. 

Anatomie  pathologique  de  la  thrombose.  — 1“  Forma- 
tion DU  CAiLLOT.  — Tons  les  points  du  circuit  vasculaire  ne  sont  pas 
egalement  predisposes  a la  tbrombose.  Ceux  qui  sont  exposes  au 

1.  Le  lecteur  trouvera  dans  la  Ihfesc  de  Yaquez  (Paris,  1890)  un  excellent  exposd 
critique  des  Iheories  de  la  thrombose. 

2.  G.  llAYKSi,  Du  sang.  Paris,  1889,  p.  435. 
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frottement  ou  a la  distension,  ceux  qui  par  leur  disposition  facilitent 
la  stase  sont  de  veritables  lieux  d’election  pour  la  thronnbose.  Des 
qu’un  de  ces  points  est  lese,  les  hennatoblastes  impressionnes  an 
passage  s’arrfitent  et  s’accumulent  an  niveau  de  la  surface  denudee. 
Blentot  ils  s’agglutinent  en  emettant  un  reticulum  tres  fin  (fibrine 
hematoblastique)  et  constituent  des  bourgeons  multiples  auxquels 
s’adjoignent  des  meches  de  fibrine  filamenteuse  melangees  avec  des 
amas  de  globules  rouges.  La  concretion  ainsi  formee  est  appelee  par 
M.  Hayem,  auquel  nous  empruntons  cette  description,  caillot  henia- 
toblastique,  car  sa  partie  centrale,  dense  et  a peu  pres  homogene,  est 
presque  exclusivement  formee  d’hematoblastes,  on  encore  caillot 
par'  battage,  car  le  sang  par  son  mouvement  incessant  vientpour  ainsi 
dire  se  battre  sur  le  point  altere. 

Telle  est  la  genese  du  caillot  quand  le  cours  du  sang  n’est  pas 
notablement  entrave;  mais,  quand  la  circulation  subitun  ralentisse- 
ment  marque  et  prolonge,  ou  mieux  encoxe  quand  elle  s’arrete,  les 
caracteres  objectifs  et  la  structure  du  thrombus  sont  tres  differents. 
Dans  ce  caillot  par  stase,  le  sang  se  prend  en  masse  et  les  divers 
elements  figures  gardent  dans  le  coagulumles  proportions  respectives 
qu’ils  avaient  dans  le  sang  circulant. 

II  existe  done  deux  varietes  distinctes  de  thrombus  que  Texperi- 
mentation  a su  reproduire;  mais  il  faut  remarquer  que  le  caillot 
mixte  est  celui  qui  s’observe  le  plus  souvent  en  clinique,  la  stase 
etant  la  consequence  presque  obligee  de  toute  concretion  hema- 
toblastique un  peu  volumineuse. 

La  configuration  que  prend  ulterieurement  le  thrombus  est  sub- 
ordonnee  au  siege  qu’il  occupe. 

a.  Sur  les  valvules  du  coeur,  il  consiste  en  petites  concretions 
mamelonnees  ou  filamenteuses;  dans  les  oreillettes,  il  figure  un  kyste 
arrondi  qui  se  moule  sur  les  parois  de  la  cavitb ; dans  les  ventricules, 
le  caillot  occupe  ordinairement  la  region  de  la  pointe  sous  forme  de 
masses  plus  ou  moins  considerables,  blanchatres,  globuleuses  ou 
pediculees,  qui  s’engagent  entre  les  colonnes  charnues  dont  elles 
gardent  Tempreinte.  Dans  les  auricules,  les  caillots  offrent  egale- 
ment  une  disposition  tres  compliquee. 

Ces  polypes  du  coeur  ont  une  consistance  molle,  semi-fluctuante; 
ils  s’accroissent  par  stratifications  concentriques  et,  quand  ils  ont 
acquis  un  certain  volume,  leur  partie  centrale  se  ramollit  et  se  trans- 
forme en  un  liquide  cremeux,  puriforme,  souvent  teinte  en  brun  par 
du  pigment  sanguin  (kystes  pseudo-purulents). 

b.  Dans  les  vaisseaux,  le  caillot  affecte  necessairement  une  forme 
cylindroi'de.  Quand  il  se  developpe  au  niveau  d’un  eperon  vasculaire, 
il  ressemble  a une  pyramidedont  la  base  est  libreet  le  sommet  adhe- 
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rent  a leperon.  Qiiand  il  nait  au  niveau  d’une  valvule,  il  conible  la 
cavite  comprise  entre  lerepli  valvulaire  et  la  paroi  veineuse,  se  pro- 
longe  sur  celle-ci  et  se  soude  souvent  a une  concretion  situee  dans 
le  nid  valvulaire  immediatement  sus-jacent.  Le  thrombus  peut  ainsi 
acquerir  plusieurs  centimetres  de  longueur  en  presentant  des 
rendements  ou  des  empreintes  correspondant  a chaoue  paire  de 
valvules. 

Ce  caillot  n’est  pas  homogene;  d’abord,  en  raison  de  son  mode 
d acci  oissement  par  la  lusion  de  plusieurs  concretions  primitivemenl 
isolees,  il  presente  dans  le  sens  de  sa  longueur  alternativement  des 
parties  blanches  situees  dans  les  nids  valvulaires  et  des  parties  cruo- 
riques  qui  occupent  les  points  intermediaires ; en  second  lieu,  comme 
le  caillot  est  parietal  avant  d’etre  obliterant,  les  parties  les  plus 
anciennes  qui  se  sont  deposees  a une  epoque  ou  la  circulation  etait 
encore  active  olTrent  I’aspect  des  formations  hematoblastiques,  tandis 
que  les  plus  recentes  representent  un  veritable  caillot  par  stase ; entin 
le  thrombus,  grace  a sa  retraction  successive,  permet  a de  nouvelles 
couches  sanguines  de  s’insinuer  entre  la  paroi  et  lui.  Ces  couches  se 
solidifient  a leur  tour  et  il  enresulte  sur  une  coupe  des  stratifications 
concentriques,  semblables  a celles  qu’on  remarquesur  la  section  d’un 
tronc  d’arbre, 

Les  caillots  qui  se  forment  pendant  la  periode  agonique  ou  apres 
la  mort  ne  presentent  pas  cette  structure  lamelleuse.  Ils  different 
encore  de  ceux  de  la  thrombose  par  d’autres  caracteres.  Ils  siegent  de 
preference  dans  le  cceur  droit  et  les  gros  troncs  veineux.  Ils  n’adhe- 
rent  point  a la  paroi  vasculaire  qui  a conserve  son  aspect  normal,  et 
ne  remplissent  pas  le  calibre  du  vaisseau  qui  est  affaisse  sur  eux.  Ils 
olfrent  une  coloration  d’un  rouge  brun  dans  les  parties  declives  et 
d’un  blanc  jaunatre  dans  les  parties  superficiellespar  rapport  a la  posi- 
tion du  cadavre;  or  c’est  precisement  I’inverse  qui  a lieu  pour  les 
caillots  qui  se  sont  developpes  pendant  la  vie.  Ils  sont  mous,  elas- 
tiqueS;  gelatiniformes,  infiltres  de  serosite,  et  I’on  peut,  en  les  expri- 
mant,  reduire  notablement  leur  volume. 

Le  thrombus  s’accroit  toujours  dans  le  sens  du  courant  sanguin. 
Dans  les  veines,  la  coagulation  qui  a debute  dans  les  petites 
branches  remonte  vers  les  gros  troncs;  dans  lesarteres  la  progression 
est  inverse.  Quand  ce  caillot  prolonge  dont  I’extension  est  indefmie 
vient  a s’engager  dans  une  artere  collaterale  ou  dans  un  tronc  vei- 
neux, I’extremite  libre  qui  flotte  dans  lalumieredu  vaisseau  peut  etre 
detachee  par  la  colonne  sanguine  qui  se  brise  sur  elle,  et  causer  les 

accidents  de  I’embolie.Gertaines  dispositions  anatomiquesdu  thrombus 

favorisent  sa  fragmentation;  ilen  est  ainsi  quand  le  caillot  se  termine 
par  une  languette,  par  une  extremite  aplatie  (caillot  en  tete  de  clou). 
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par  un  ovoide  relie  au  resle  du  caillot  par  un  collet  fragile  (caillol  en 
lete  de  serpent). 

Modifications  ulterieures  du  caillot.  — II  est  rare  que  le 
thrombus  persiste  indefiniment  sans  subir  aucune  modification.  Tdt 
ou  tard,  il  devient  le  siege  de  phenomenes  regressifs.  De  son  cote,  la 
paroi  vasculaire  ne  demeure  pas  inerte  au  contact  du  caillot,  elle  est 
le  point  de  depart  d’un  travail  de  proliferation  plus  ou  moins  actif. 
Suivant  que  I’un  ou  I’autre  de  ces  deux  processus  predomine,  le 
resultat  final  est  le  retour  a la  permeabilite  ou  Tobliteration  definitive 
du  vaisseau. 

Le  caillot  peut  dlsparaitre  en  totalite  ou  en  partie,  par  emiette- 
ment,  c’est-a-dire  par  desagregation  insensible.  Cette  transformation 
est  la  plus  favorable,  car  les  fragments  qui  se  detachent  du  thrombus 
sont  trop  tenus  pour  causer  des  accidents  emboliques. 

Assez  souvent  le  centre  du  caillot  se  ramollit  et  se  creuse  en  une 
geode  irreguliere  et  anfractueuse.  Leliquide  contenudanscettecavite 
est  epais,  jaunatre,  brunMre  ou  lie  de  vin  s’il  contient  du  pigment 
hematique  en  quantite  notable.  II  presente  tons  les  caracteres  exte- 
rieurs  du  pus  veritable  et  cette  analogie  d’aspect  a servi  de  base  a la 
theorie  de  la  suppuration  du  caillot  qui  a joue  autrefois  un  role  impor- 
tant dans  I’histoire  de  la  thrombose.  Mais  I’examen  microscopique  a 
fait  justice  de  cette  erreur  en  montrant  que  la  bouillie  puriforme 
emprisonnee  dans  le  caillot  est  constitute  par  des  corpuscules  de 
Gliige,  des  globules  graisseux,  des  grumeaux  de  fibrine,  des  cristaux 
d’hematoi'dine  et  non  par  des  leucocytes  vivants.  Ce  mode  de  dispa- 
rition  du  thrombus  par  ramollissemeiit  est  loin  d’etre  toujours  inof- 
fensif,  car  le  caillot  devenu  friable  donne  souvent  naissance  a des 
embolies  et  le  liquide  puriforme  verse  dans  la  circulation  peut,  s’il 
est  done  de  proprietes  septiques,  infecter  I’organisme. 

Au  lieu  de  tomber  en  deliquium,  le  caillot  peut  au  contraire  se 
petrifier.  C’est  cette  terminaison  par  incrustation  calcaire  qui  est 
I’origine  des  pierres  veineuses  ou  phlebolithes  observees  dans  les 
ectasies  variqueuses. 

Mais  ce  qui  a lieu  le  plus  souvent,  c’est  la  transformation  gra- 
duelle  de  la  portion  du  vaisseau  occupee  par  le  thrombus  enun  cordon 
fibreux.  L’expressioii  d’ organisation  du  caillot  qu’on  emploie  com- 
munement  pour  designer  ce  mode  de  terminaison  est  inexacte,  car 
ce  n est  pas  le  thrombus  qui  en  fait  les  Irais.  Les  recherches  modernes 
ont  etabli  que  la  part  du  caillot  dans  ce  processus  d’obliteration  est 
nulle  ou  minime  et  que  le  principal  role  dans  I’edification  connective 
revient  a la  paroi  vasculaire.  Laennec,  Andral  et  Bouillaud  pensaient 
que  les  elements  constituants  du  caillot  gardaient  leur  vitalite  et  pou- 
vaient  contribuer  a son  organisation  libreuse.  Virchow,  Otto  Weber, 
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Rindfleiscli,  Rillroth  admettaient  la  transformation  des  leucocytes  du 
cadlot  en  cellules  du  tissu  conjonctiC.  Mais  ces  hypotheses  tornhent 
devant  ce  fait,  etabli  experimentalement  par  Riedel,  qu’un  segment 
vasculaire  vide  de  sang  est  comble  a la  longue  par  du  tissu  fihreux 
La  reaction  de  la  parol  vasculaire  contre  le  caillot  qui  la  subit  passi- 
yement,  voila  le  fait  important,  comme  Pont  etabli  les  travaux  de 
Ihiersch,  de  Waldeyer,  de  Gornil  et  Ranvier. 

Au  contact  du  thrombus,  les  cellules  endotheliales  se  gonflent  el 
se  multiplient,  la  tunique  interne  est  constituee  par  une  couche 
epaisse  et  continue  de  cellules,  les  unes  arrondies,  les  autres  fusi- 
foimes.  Ces  dernieres,  appelees  cellules  vaso-formatives,  s’unissenl 
par  leurs  prolongements  et  representent  des  capillaires  embryon- 
naires  qui  s’anastomosent  avec  les  vaisseaux  de  la  tunique  moyenne. 
Les  deux  membranes  externes  prennent  part  aussi  au  travail  inflam- 
rnatoire,  elles  s infiltrent  d’elements  jeunes,  s’epaississent  et  s’arte- 
rialisent  quand  il  s’agit  des  veines.  De  grands  sinus  ou  espaces 
lacunaires,  situes  sur  les  confins  des  tuniques  interne  et  moyenne, 
etablissent  une  large  communication  entre  les  vasa  vasorum  de  la 
membrane  interne  et  ceux  des  deux  autres  tuniques.  Dans  une 
seconde  phase,  des  bourgeons  fibro-vasculaires  nes  de  la  tunique 
interne  penetrent  la  peripherie  du  caillot  et  le  dissocient.  Plus  tard, 
ils  se  fusionnent  en  un  bloc  fibreux,  dense  et  retractile,  analogue  au 
tissu  de  cicatrice. 

Quand  le  travail  d’organisation  est  acheve,  le  segment  vasculaire 
oblitere  revient  sur  lui-meme  et  constitue  un  cordon  etroit,  etendu 
entre  les  bouts  superieur  et  inferieur  du  vaisseau  qui  ont  conserve 
leur  calibre  normal.  Souvent  la  transformation  fibreuse  est  incomplete 
et  la  circulation  pent  se  retablir  en  partie  par  Pintermediaire  d’un 
trajet  sinueux  situe  au  centre  ou  sur  Pun  des  cotes  de  la  production 
conjonctive.  Quelquefois  les  vegetations,  au  lieu  de  se  souder, 
restent  isolees  les  unes  des  autres  et  circonscrivent  des  lacunes 
qui  livrent  passage  au  liquide  sanguin,  c’est  la  degenerescence  en 
sinus.  Gelle-ci  ne  doit  pas  etre  confondue  avec  la  d6g6n4rescence 
caverneuse,  variete  dans  laquelle  les  capillaires  embryonnaires  qui 
parcourent  les  vegetations  portent  des  dilatations  ampullaires  ; ces 
ectasies  s’ouvrent  les  unes  dans  les  autres  et  dans  la  lumiere  du 
vaisseau  thrombose,  de  sorte  qu’une  circulation  plus  ou  moins 
parfaite  s’etablit  par  ce  mecanisme  a travers  cette  espece  d’angiome 
caverneux. 

La  neoformation  intra-vasculaire  ne  derive  pas  necessairement  de 
la  paroi.  Quand  celle-ci  ne  pent  suffire  a sa  tache,  ce  sont  les  lissus 
circonvoisins  qui  se  chargent  d’obliterer  le  vaisseau.  Bubnoff  avail 
deja  entrevu  le  role  des  cellules  migratrices  dans  la  formation  du 
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bouclion  fibreiix.  I’our  demonlrer  la  migration  de  ces  elements,  il 
repandait  a la  surface  d’une  veine  denudee  de  la  poussiere  de 
cinabre.  Quelques  jours  apres,  il  constatait  que  celle-ci  avail  ete  ab- 
sorbee  par  les  leucocytes  et  entrainee  jusque  dans  Tinterieur  du 
caillot.  Mais  ce  resultat  n’etait  obtenu  que  dans  le  cas  ou  le  segment 
veineux  avail  ete  isole  entredeux  ligatures,  c’est-a-dire  quand  la  paroi 
necrosee  se  laissait  traverser  comme  une  membrane  inerte.  Les 
experiences  plus  recentes  de  Senftleben  et  de  Cohnheim  doivent 
etre  interpretees  dans  le  meme  sens.  Des  fragments  d’arteres  et  de 
veines  enleves  a des  animaux  morts  depuis  plusieurs  jours  etaient 
lies  a leurs  deux  extremites  et  introduits,  apres  desinfection  prea- 
lable,  dans  le  peritoine  de  lapins  vivants.  Au  bout  de  quelques  jours, 
la  lumiere  de  ces  vaisseaux  etait  envahie  par  un  tissu  de  granulation 
vascularise.  Pour  expliquer  ce  fait,  il  faut  evidemment  supposer  que 
les  cellules  migratrices  qui  existent  normalemeiit  dans  la  caviteperi- 
toneale  avaient  chemine  a travers  la  paroi  morte  de  ces  vaisseaux  et 
avaient  prolifere  dans  leur  interieur.  Baumgarten,  reprenant  les  re- 
cherches  de  Durante,  a insiste  sur  Timportance  des  tissus  avoisinants 
dans  le  travail  d’organisation  fibreuse.  Il  les  a vus  bourgeonner 
jusque  dans  le  calibre  du  vaisseau  en  passant  par  le  point  sur  lequel 
il  avait  jete  une  ligature. 

Malgre  ces  travaux  qui  prouvent  d’une  fagon  indiscutable  la  part 
preponderante  qui  revient  a la  paroi  et  aux  tissus  perivasculaires 
dans  ce  travail  d’organisation,  quelques  auteurs  se  demandent  encore 
si  le  role  du  caillot  est  aussi  efface  qu’on  le  croit  generalement. 
D’apres  N.  Schultze,  dans  le  voisinage  d’une  ligature  le  thrombus 
devient  plus  homogene  et  est  sillonne  de  canalicules  anastomoses 
(fibrine  canalisee  de  Langhans),  des  leucocytes  penetrent  dans  ces  la- 
cunes,  les  dilatent  et  se  transforment  en  tissu  connectif ; aussi  P. 
Meyer  pense-t-il  que  cette  substance  homogene  n’est  que  la  charpente 
sur  laquelle  s’edifie  un  tissu  reellement  vivant. 

M6canisme  et  anatomie  pathologique  de  I’embolie.  — 
De  toutes  les  consequences  de  la  thrombose,  I’embolie  est  certaine- 
ment  la  plus  redoutable. 

Les  observations  de  ’fh.  Bonet,  les  experiences  de  Van  Swielen, 
renouvelees  au  commencement  du  siecle  par  Magendie,  Darcet  et 
Seddlot,  avaient  deja  etabli  les  elfets  qui  resultent  de  la  migration 
d’un  caillot  ou  d’un  corps  etranger  quelconque  a travers  les  voies 
circulatoires.Lemerile  de  Virchow  n’a  done  pas  ete  d’avoir  decouvert 
I’embolie,  mais  d’avoir  compris  le  premier  toute  I’etendue  et  I’impor- 
tance  de  ce  grand  processus  qui  occupe  en  pathologie  generale  une 
p ace  preponderante.  Parmi  ceux  qui  ont  le  plus  conlribue  a com- 
pleter I’ceuvre  de  Virchow,  il  faut  ciler  Cohnheim  dont  les  travaux 
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out  elucide  plusieurs  points  laisses  dans  roinbre  par  le  grand  obser- 
vateur. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  dispositions  anatomiques  qui 
lavorisent  le  morcellement  du  thrombus,  ni  sur  les  modifications 
regressives  qui  augmentent  sa  friabilite.  Quand  ces  conditions  en 
quelque  sorte  preparatoires  sont  realisees,  toute  cause  qui  accelere  la 
circulation  ou  eleve  la  tension  sanguine,  telle  qu’une  emotion  ou  un 
ell'ort,  tout  mouvement  passif  imprime  au  caillot  peut  determiner  la 
mise  en  mouvement  de  I’embolus.  Entraine  a la  derive  par  le  courant 
sanguin,  le  caillot  raigrateur  peut  etre  arrete  par  les  anfractuosites 
d’une  cavite  cardiaque  ou  par  un  eperon  de  bifurcation ; mais  le  plus 
souvent  il  continue  sa  course  jusqu’a  ce  qu’il  s’engage  dans  un  vais- 
seau  de  calibre  inferieur  au  sien. 

Les  lois  de  la  circulation  etant  connues,  il  est  facile  de  remonter 
a la  source  d’une  embolie.  Les  caillots  qui  ont  pour  origine  un  point 
quelconque  du  systeme  a sang  rouge  ne  peuvent  franchir  la  barriere 
des  capillaires  generaux.  Geux  qui  se  ferment  dans  le  systeme  a sang 
noir  sont  pareillement  arretes  par  les  capillaires  pulmonaires.  La 
veine  porte  se  capillarisant  dans  le  foie  a la  maniere  d’une  artere, 
les  caillots  qui  proviennent  du  tronc  et  des  grosses  divisions  de  ce 
departement  vasculaire  viennent  echouer  dans  le  parenchyme  hepa- 
tique. 

Les  branches  de  I’artere  pulmonaire,  la  carotide  gauche,  la  sple- 
nique,  les  renales  et  les  iliaques  sont  les  vaisseaux  dans  lesquels 
I’embolus  se  loge  le  plus  souvent.  Gertaines  conditions  de  diametre 
et  de  direction  expliquent  en  partie  ces  localisations.  Ainsi  I’embolie 
pulmonaire  est  plus  frequente  a droite  qu’a  gauche,  parce  que  la 
division  droite  de  I’artere  pulmonaire  est  plus  large  que  la  gauche. 
Si  les  territoires  embolises  occupent  ordinairement  les  parties  de- 
clives  du  poumon,  c’est  que  les  corps  solides,  en  raison  de  le'ur 
densite,  suivent  la  paroi  inferieure  des  ramifications  arterielles.  Si 
la  carotide  gauche  admet  plus  facilement  que  le  tronc  brachio- 
cephalique  la  penetration  d’un  caillot,  c’est  qu’elle  se  trouve  sur  le 
prolongement  de  I’aorte  ascendante. 

On  distingue  deux  grandes  varietes  d’embolie  : cede  des  grosses 
arteres  et  cede  des  arterioles.  Gette  division,  etablie  deja  par  Yir- 
chow,  merite  d’etre  conservee,  car  les  desordres  qui  accompagnenl 
I’obliteration  different  dans  les  deux  cas. 

Quand  le  caillot  migrateur  s’arrete  dans  une  artere  de  gros  ou  de 
rnoyen  calibre,  s’il  est  malleable,  s’il  s’adapte  bien  a la  configuration 
des  parties,  I’obturation  est  complete  comme  a la  suite  d’une  liga- 
ture, la  partie  sous-jacente  a I’obstacle  se  vide,  un  caillot  cruorique 
par  stase  coilfe  I’embolus  et  remonte  jusqu’a  la  premiere  collate- 
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rale.  Quand  le  fragment  detache  du  thrombus  est  irregulier  et  resis- 
tant, quand  il  est  situe  a cheval  sur  un  eperon  vasculaire,  Toblite- 
ration  est  d’abord  incomplete,  mais  peu  a peu  Tembolus  grossit  par 
la  juxtaposition  de  nouvelles  couches  de  fibrine  et  finit  par  combler 
entierement  la  lumiere  duvaisseau. 

Le  caillot  migrateur  differe  du  caillot  autochtone  par  plusieurs 
caracteres.  II  n’adhere  pas  tout  d’abord  au  vaisseau  qui  le  contient. 
II  revet  ordinairement  la  forme  d’un  cylindre  brimatre  ou  jaunatre 
dont  Tune  des  extremites  est  conique,  tandis  que  Tautre  olfre  une 
surface  vive  par  laquelle  il  s’adapte  exactement  a un  thrombus.  Quel- 
quefois,  le  bouchon  obturateur  est  pelotonne  sur  lui-meme  et 
presente  des  ramifications  qui  ne  correspondent  pas  aux  divisions 
du  vaisseau  dans  lequel  il  se  trouve,  ou  bien  il  est  aplati,  strie  en 
travers  et  porte  I’empreinte  des  colonnes  charnues  des  cavites  car- 
diaques.  L’embolus  est  parfois  masque  par  une  gangue  cruorique 
dont  il  est  assez  difficile  de  le  degager  (caillots  secondaires  ante- 
rieur  et  posterieur  de  Lancereaux). 

Tandis  que  Tobliteration  d’une  artere  de  fort  calibre  entraine  tou- 


jours  a sa  suite  les  memes  lesions  materielles,  celle  d’une  petite  artere 
donne  lieu  a des  accidents  d’intensite  tres  variable.  L’arteriole  com- 
munique-t-elle  largement  avec  ses  congeneres  : les  voies  anasto- 
motiques  deverseront  au-dessous  de  I’obstacle  une  quantite  de  sang 
suffisante  pour  que  la  circulation  se  retablisse  dans  le  territoire 
vasculaire  momentanement  anemie.  L’embolus  dans  ces  conditions 
nest  qu  un  corps  etranger;  qu’il  persiste,  qu’il  s’organise  ou  se 
resorbe,  ses  effets  seront  nuls  ou  insignifiants.  Inversement,  I’arte- 
fiole  dans  laquelle  s’est  loge  le  caillot  migrateur  n’est-elle  reliee  aux 
petites  arteres  voisines  que  par  les  plus  fins  capillaires  de  sa  zone 
de  distribution,  est-elle  terminale,  en  un  mot  : la  nutrition  du  ter- 
ritoire commande  par  cette  arteriole  est  delinitivement  compromise 
et  il  s’ensuit  une  serie  de  modifications  dont  I’ensemble  porte  lenom 
d’infarctus  li6morrhagique. 

Les  poumons,  le  cmur,  la  rate,  les  reins,  le  cerveau  et  la  retine 
qui  sont  irrigues  par  des  arteres  terminates,  le  foie  qui  est  parcouru 
par  les  divisions  egalernent  terminales  de  la  veine  porte,  sont  les 
organes  dans  lesquels  I’embolie  aboutit  souvent  a I’infarctus. 

Apres  une  periode  d’aneraie  passagere,  le  territoire  desservi  par 
arteriole  obliteree  devient  le  sidge  d’une  congestion  intense,  puis 
e sang  sepanche  dans  les  lissus  : tel  est  le  fait  materiel  sur  leciuel 
tousles  auteurs  sont  d’aeeord.  Mais  s’agit-il  de  I’interpreter,  les 
divergences  commencent.  * 

Virchow'  et  Rokitansky  expliquaient  I’infiltration  sanguine  par 
une  fluxion  collalerale  poussde  jusqu’a  la  rupture.  Mai!  les 
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contredisenl  cette  liypothese.  Si  I’liemorrhagie  avail  sa  source  dans 
les  vaisseaux  circonvoisins  sournis  a un  exces  de  pression,  le  Coyer 
apopleclique  devrait  avoir  la  forme  d’un  anneau  dont  la  parlie  ceii- 
trale,  reslee  exsangue,  serail  occupee  par  le  lerritoire  de  I’artere 
obstruee.  Or  ce  n’esl  pas  dans  son  voisinage,  mais  dans  la  region 
directement  tributaire  du  vaisseau  embolise  qu’a  lieu  le  raptus  he- 
morrhagique,  el  ce  qui  le  prouve  c’est  la  disposition  cuneiforme  du 
foyer  qui  correspond  precisement  a la  distribution  penicillee  des 
arterioles  lerminales. 

M.  Ranvier,  dont  les  idees  sont  exposees  dans  la  these  d’agre- 
gation  de  M.  Duguet  (1872),  pensait  que  le  vaisseau  altere  au  contact 
du  caillot  se  rompait  immediatement  en  avant  de  I’obstacle  et  que 
le  sang  gagnait  toute  la  region  alimentee  par  I’arteriole  en  suivant 
la  gaine  celluleuse  perivasculaire. 

Les  recherches  experimentales  de  Cohnheim  ont  definitivement 
elucide  la  pathogenic  de  I’infarctus.  Elies  confirment  I’opinion 
emise  autrefois  par  Berlin.  Apres  avoir  introduit  des  fragments  de 
cire  dans  I’aorte  d’une  grenouille,  Cohnheim  a pu  suivre  sous  le 
microscope  les  troubles  qui  surviennent  dans  la  circulation  de  la 
langLie.  Cette  constatation  de  visu  des  diverses  phases  de  I’infarctus 
met  fin  aux  controverses  d’interpretation.  La  periode  d’ischemie  qui 
succede  a I’obstruction  est  de  courte  duree,  car  le  lerritoire  annihile 
etant  soustrait  a la  vis  a tergo,  tandis  que  cette  force  continue  a 
exercer  son  action  sur  les  reseaux  voisins,  I’equilibre  de  pression  est 
rompu  et  ne  pent  se  retablir  que  par  le  reflux  du  sang  des  veinules 
dans  les  capillaires  et  des  capillaires  dans  I’arteriole.  A cette  periode 
de  congestion  retrograde  en  succede  une  troisieme,  la  periode 
d’hemorrhagie.  La  stagnation  d’un  sang  adultere  determine,  en 
elTet,  apres  un  laps  de  temps  qui  varie  de  quelques  heures  a plu- 
sieurs  jours,  des  troubles  de  nutrition  qui  ont  pour  consequence  le 
passage  des  elements  figures  du  sang,  par  diapedese,  de  la  lumiere 
des  vaisseaux  dans  les  tissus  ambiants  L 

Arrive  a son  complet  developpement,  I’infarctus  se  presente  sous 
I’aspect  d’une  masse  de  forme  conique  dont  la  base,  dirigee  vers  la 
Peripherie,  fait  saillie  a la  surface  de  I’organe.  II  est  d’abord  de 
coloration  brune  ou  noire,  ferine  et  grenu  a la  coupe,  c est  le  stade 
de  erudite.  Plus  tard,  le  foyer  comprime  et  desorganise  par  I’inlil- 
Iration  sanguine,  prive  de  tout  apport  nutritif,  se ’necrobiose,  se 
decolore  et  se  transforme  en  un  bloc  granulo-graisseux  qui  ressemble 
a un  gros  tubercule  en  voie  de  caseilicalion.  A la  surface  du  cerveau, 
la  base  degeneree  de  I’infarclus  est  decrite  sous  le  nom  de  plaque 

1..  Cohnheim,  Unlersuchuiujen  iiber  die  embolischen  Processe,  Berlin,  187-. 
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jaune.  Rarement  le  foyer  se  calcilie;  presque  toujoiirs  il  se  desa- 
grege,  c’est  le  Stacie  de  ramollissement  qui  sc  termine  par  Vabces 
infarctueux,  sorlc  de  kysle  a contenu  puriforme,  donl  il  esL  souvent 
fort  difficile  de  demontrer  I’origine.  Apres  I’evacuation  du  detritus, 
une  cicatrice  froncee  pent  combler  la  pertc  de  substance. 

Symptomatologie.  — 1°  Effets  immediats  de  la  throm- 
bose ET  de  l’embolie.  — Les  troubles  qui  resultent  de  la  presence 
d’un  caillot  autochtone  ou  migrateur  varient  avec  son  siege,  avec 
la  rapidite  de  I’obstruction,  avec  le  calibre  et  Tiinportance  fonction- 
nelle  du  vaisseau  oblitere. 

En  general,  les  manifestations  qui  succedent  a Tembolie  sont 
beaucoup  plus  rapides  ou  plus  bruyantes  que  cedes  qui  suivent  la 
formation  d’un  caillot  developpe  lentement  sur  place.  Mais  cette 
regie  souffre  de  nombreuses  exceptions. 

La  thrombose  cardiaque  reste  ordinairement  latente.  Parfois  elle 
donne  naissance  a un  souffle  ou  a un  fremissement  quand  elle  en- 
trave  le  jeu  des  appareils  valvulaires.  Exceptionnellement,  elle  se 
traduit  par  des  symptomes  de  la  plus  haute  importance,  de  I’an- 
goisse,  de  I’orthopnee,  des  syncopes  et  des  accidents  asystoliques. 
Les  embolies  cardiaques  sont  rares  et  se  logent  presque  toutes  dans 
le  cceur  droit.  Dans  un  cas  reste  unique,  M.  Lancereaux  a observe  la 
mort  subite  a la  suite  de  I’engagement  d’un  caillot  embolique  dans 
Torifice  mitral. 


L obstruction  arterielle,  quand  elle  occupe  un  domaine  accessible 
a I’exploration,  la  femorale  par  example  dans  la  gangrene  senile,  a 
pour  resultat  la  cessation  du  pouls,  la  paleur  des  tissus,  I’abaisse- 
ment  de  la  temperature,  la  paresie  et  I’anesthesie  douloureuse  dans 
toute  la  portion  du  territoire  arterial  situee  au-dessous  de  I’obstacle. 
C est  a cette  sorte  de  stupeur  locale  que  Cruveilhier  donnait  le  nom 
de  cadaverisation.  Souvent  dans  la  thrombose,  la  dilatation  des 
branches  collaterales  attenue  ces  symptomes  et  previent  la  mortifica- 
tion; mais  dans  Tembolie  tons  ces  phenomenes  d’anemie  locale 
atteignent  leur  summum  d’intensite,  car  le  plus  souvent  les  voies 

anastomotiques  n’ont  pas  le  temps  de  s’adapter  a leur  nouvelle  fonc- 
tion. 

Un  autre  caractere  qui  s’observe  beaucoup  plus  frequemment 
dans  1 embolie  que  dans  la  thrombose,  c’est  Texistence  d’une  douleur 

Tenroluf  palpation  fait  reconnaitre 

Quand  la  thrombose  interesse  une  artere  viscerale,  son  debut  est 
oiivent  obscur  et  insidieux.  L’embolie  s’annonce,  au  contraiiTm 
une  douleur  atroce  et  subite  qui  revet  les  caractL-es  d’un  point  d 
cote  dans  1 embolie  pulmonaire,  bepatique  ou  splenique,  d’une  crise 
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nevralgique  dans  l’emV)olie  renale,  d’un  acces  d’anginc  de  poitrine 
dans  Pobstruclion  des  arteres  coronaires.  Qu’il  s’agisse  d’une  oblile- 
ralion  brusque  ou  leute,  souveul  repancliement  sanguin  ne  se  borne 
pas  a iufiUrer  le  lerriloire  de  I’iufarcliis,  il  dilacere  la  Iraine  delicate 
des  pareuchyines,  euvabil  les  cauaux  excreleurs  et  les  organes  creux 
et  se  fail  jour  au  dehors  : de  la  les  crachats  hemoptoi'ques  de  I’apo- 
plexie  pulmonaire,  riieiualurie,  I’hemorrhagie  iutesUnale,  etc.  La 
reaction  des  parlies  lesees  se  traduit  par  les  expressions  les  plus 
variees  ; de  la  dyspnee,  de  I’arytbmie,  de  I’ictere,  de  la  diarrhee,  en 
iin  mot  par  des  symptomes  qui  denolent  une  atteinte  grave  a la  fonc- 
tion  qui  leur  est  devolue.  Un  organe,  un  appareil  sensoriel  peut  m6me 
etre  brusquement  annihile,  et  il  en  resulte  pour  le  coeur  la  syncope, 
pour  le  cerveau  I’apoplexie,  I’hemiplegie  ou  I’aphasie,  pour  la  retine 
I’amaurose. 

La  thrombose  veineuse  a pour  principal  effet  d’elever  la  tension 
en  amont  de  I’obstacle.  Le  tableau  symptomatique  varie  beaucoup 
avec  le  siege  de  I’obstruction.  Dans  la  phlegmatia  d’un  membre,  on 
observe  de  I’cedeme,  de  la  paleur  ou  de  la  cyanose,  de  la  douleur  et  de 
la  gene  des  mouvements.  Dans  la  thrombose  des  sinus,  la  congestion 
passive  de  I’encephale  et  la  transsudation  sereuse  se  traduisent  par 
des  accidents  comateux  ou  meningitiques.  Dans  la  thrombose  de  la 
veine  porte  ou  pylephlebite,  dans  la  cirrhose  atrophique  qui  amene 
a peu  pres  constamment  la  formation  de  caillots  dans  les  veines 
pre-lobulaires,  ce  qui  attire  I’attention,  c’est  I’ascite  et  le  developpe- 
ment  de  la  circulation  collaterale. 

2»  Effets  consecutifs.  — Toute  obstruction  arterielle,  a I’excep- 
tion  des  cas  dans  lesquels  la  circulation  se  retablit  dans  des  condi- 
tions a peu  pres  normales,  aboutit  a la  mortification. 

Celle-ci  varie  d’aspect  avec  le  siege  et  la  structure  des  parties 
qu’elle  detruit.  Au  niveau  des  membres,  elle  fait  subir  aux  tissus 
une  sorte  de  momilication  qui  a pour  consequence  la  formation 
d’une  eschare  noiratre,  dure,  seche  et  sonore.  Dans  1 encephale,  an 
contraire,  elle  diminue  la  consistance  dela  substance  nerveuse,  d’oii 
le  nom  de  ramollissement  usite  pour  designer  la  necrobiose  de  cet 
organe.  Dans  le  myocarde,  elle  entraine  la  formation  d un  anevrysme 
ou  la  rupture  du  cceur.  A la  surface  de  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale.  la  partie  mortifiee  se  laisse  corroder  par  les  sues  digestifs, 
d’ou  la  production  d’une  perte  de  substance  arrondie  correspondant 
a I’etendue  qu’occupait  prirnitivement  I’infarctus.  Flament,  Adenot 
ont  cite  plusieurs  cas  d’ulceration  intestinale  a la  suite  de  la  throm- 
bose et  surtout  de  I’embolie  des  arteres  mesenteriques.  Peut-e  re 
I’ulcere  simple  de  I’estomac  a-t-il  parfois  pour  origine  une  embolie 
des  arterioles  gastriques  (Virchow),  ou  une  thrombose  presque 
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loiijours  consecutive  a ratherome,  degenerescence  qui  frappe  tres 
souvent  les  arteres  de  I’estoniac  (Hayem). 

Quand  I’obliteration  des  arteres  viscerales  est  incomplete,  les 
tissLis  insuffisamnient  nourris  ne  se  mortifient  pas,  mais  ils  sont 
envahis  par  la  sclerose  dystrophique,  processus  caracterise  par  une 
hypergeuese  conjonctive  qui  prend  la  place  des  elements  nobles 
degeneres.  En  clinique,  on  observe  alors  divers  signes  de  mdiopragie. 

Le  retrecissement  de  I’aorte  abdominale  et  de  ses  principales 
branches  par  un  caillot  donne  lieu  a la  claudication  inlermittente, 
syndrome  qui  sera  etudie  plus  loin  (p.  380). 

Dans  I’obstruction  veineuse,  lavitalite  des  tissus  est  moins  atteinte, 


car  I’anoxhemie  n’est  pas  absolue.  Mais  la  persistance  de  I’cedeme, 
Tlnduration  pachydermique  et  Telephantiasis  consecutifs  a I’organi- 
sation  du  caillot  sont  des  complications  qui  font  de  la  phlegmatla 
chronique  Tune  des  infirmites  les  plus  penibles. 

Ici  se  termine  revolution  naturelle  des  accidents  qui  derivent 
directement  de  la  thrombose  et  de  Tembolie.  Mais,  pour  qu’il  en  soit 
ainsi,  il  faut  que  les  regions  malades  soient  entretenues  dans  un  etat 


d asepsie  parfaite.  Dans  le  cas  contraire,  des  germes  putrides  ou 
pyogenes  envahissent  les  tissus  et  y determinent  la  gangrene  ou  la 
suppuiation.  Cette  complication  d’emprunt  s’observe  principalement 
•sur  les  regions  exposees  a Fair  ou  situees  dans  une  cavite  ouverte 
a Texterieur,  le  poumon  et  Tintestin  par  exemple.  Les  infarctus  des 
visceres,  mieux  proteges  centre  Tapport  des  germes  pathogenes,  ne 
presentent  ce  mode  de  terminaison  que  dans  le  cas  oil  Tembolus 
contenalt  lui-m6me  des  organismes  septiques. 

Role  de  la  thrombose  et  de  Tembolie  dans  la  gene- 
ralisation des  infections.  - Le  caillot  n’est  pas  toujours  un 
corps  inerte,  nuisible  seulement  par  les  elTets  mecaniques  qu’il  de- 
termine. S’il  est  done  de  proprietes  septiques,  il  engendre  par  conti- 
guite  dans  le  voisinage  ou  par  transport  embolique  a distance,  des 
(esordres  qui  ont  un  cachet  manifestement  infectieux.  Les  foyers 
secondaires  sont  toujours  identiques,  quant  a leur  nature,  au  fover 
generateur  commun.  L’embolie  provient-elle  d’une  phlebite  suppuree, 
infarctus  se  terminera  par  un  abces;  s’est-elle  detachee  d’un  organe 
atteint  de  gangrene,  elle  fera  subir  aux  tissus  dans  lesquels  elle  se 
lixeia  la  transformation  gangreneuse. 

Cette  similitude  de  nature  entre  la  lesion  initiale  et  ses  manifesta- 
tions a distance  avait  ete  maintes  fois  constatee,  mais  Texplication  de 
. lad  lestait  a trouver.  Virchow  regardait  Temholus  septique  coinme 

■sait-d,  tiansformait  en  une  substance  identique  a la  sienne  les 
eg.ons  qu  d parcourait.  Aujourd’hui  nous  savons  que  ce  ferment  est 
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vivant,  (lu’il  consiste  en  microbes  divers  eniprisonnes  dans  le  caillot 
dont  ils  ont  determine  le  developpement.  Ces  ^mrmes  pathogenes 
peiivent  conserver  leur  virulence  pendant  im  temps  indetermine,  el, 
([uand  le  caillot  s’esl  desagreg^,  chacnne  de  ses  parcelles  devienl  one 
embolie  infectanle  qiii  dilTiise  les  micro-organismes  dans  toutereco- 


nomie. 

L’infection  peut  se  generaliser  d’emblee,car  les  embolies  micro- 
biennes  peuvent  6tre  assez  tenues  pour  traverser  sans  difficulte  les 
reseaux  capillaires  de  la  grande  et  de  la  petite  circulation.  La  gene- 
ralisation peut  se  faire  en  deux  temps,  les  embolies  arrfitees  par  le 
premier  reseau  capillaire  emettant  des  embolies  secondaires.  Quel- 
quefois  I’infection  precede  par  etapes  successives,  laissant  a chaque 
relais  une  nouvelle  greffe  microbienne  qui  devient  a son  tour  un  nou- 
veau centre  de  dissemination.  Certains  organes  constituent  une  bar- 
riere  qui  s’oppose  a la  generalisation  des  infections ; il  en  est  ainsi  du 
foie  qui  recueille  a la  maniere  d’un  filtre  toutes  les  embolies  nees 
dans  le  systeme  porte ; aussi,  dans  la  pylephlebite  suppuree,  tons  les 
abces  metastatiques  sont-ils,  sauf  exception  rare,  localises  dans  le 
parencbyme  hepatique. 

Hunter  et  Cruveilhier  avaient  certainement  exagere  I’importance 
de  la  phlebite  dont  ils  faisaient  la  cause  unique  de  I’infection  purulente. 
Pourtant,  il  n’en  reste  pas  moins  etabli  que  le  morcellement  d’un 
thrombus  est  souvent  le  point  de  depart  de  la  pyemie.  Les  colonies 
microbiennes  detachees  du  caillot  virulent  s’arretent  dans  les  vemules 
des  parenchymes,  elles  frappent  de  degenerescence  I’endothelium 
vasculaire ; des  lors  la  paroi  alteree  appelle  la  coagulation,  le  throm- 
bus se  transforme  en  abces  et  inocule  les  parties  voisines  qui  sup- 
purent  egalement.  Tel  est  le  mecanisme  qui  preside  au  developpement 
de  la  plupart  des  collections  metastatiques;  telle  est  aussi  la  cause 
de  certaines  broncbo-pneumonies  qui  compliquent  divers  etats  m- 

fGCtlGUX.  • » 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  microbes  pyogenes  qui  se  disse- 
minenl  par  la  voie  embolique.  Weigert,  sur  douze  malades  morts  de 
phtisie  aigue,  a constate  dix  fois,  dans  la  lunilere  des  vemes  pulmo- 
naires,  I'existence  de  vegetations  tuberculeuses  accompagnees  ou  i o 
de  thrombose.  Quand  ces  saillies  polypeuses  s ulcerent,  'es  bacdles 
de  Koch,  qu’elles  renferment  en  grand  nombre,  devicnnent  libies  et 

determinant  I'explosion  d'une  tuberculose  hdmatogene  analogue  a 

eelle  qui  suit  I'injection  d’une  culture  dans  lesva.sseaux  d > “ ^ 

Certaines  neoplasies  se  gdneralisent  par  un 
Dans  le  sarcome  qui  ulcere  souvent  les  vemes,  les 
saillie  dans  le  ealibre  des  vaisseaux  peuvent  etre 

rant  sanguin  et  devenir  le  point  de  depart  d'un  neoplasmeseco.idane. 
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Parfois  le  siege  des  noyaux  de  generalisation  parait  ne  pouvoir 
s’explicjuer  que  par  le  mecanisme  de  1 embolic  rccurventc,  c est-a— diie 
par  une  migration  en  sens  inverse  du  courant  sanguin,  migration 
dont  la  possibilite  a ete  prouvee  experimentalement  par  Arnold.  La 
dissemination  par  transport  embolique  est  Pun  des  meilleurs  argu- 
ments qu’on  puisse  faire  valoir  en  faveur  de  la  nature  parasitaire  de 
certaines  tumeurs. 

Pronostic.  — La  thrombose  et  Pembolie,  alors  meme  qu’elles 
ne  se  traduisent  que  par  des  manifestations  insignifiantes,  nedoivent 
pas  etre  considerees  comme  des  complications  benignes,  car  leur 
presence  denote  un  etat  infectieux  ou  une  cachexie  profonde. 

Pour  prevoir  les  consequences  et  par  suite  la  gravite  d’une  ob- 
struction vasculaire,  il  faut  tenir  compte  du  siege,  du  volume  et  de  la 
nature  du  caillot,  de  Petablissement  plus  ou  moins  rapide  de  Pobstacle, 
de  Pimportance  fonctionnelle  du  vaisseau  oblitere,  de  Pexistence  ou 
de  Pabsence  d’une  circulation  collaterale.  Or  la  plupart  de  ces  ele- 
ments d’appreciation  nous  echappent  pendant  la  vie,  de  sorte  qu’il 
est  souvent  fort  difficile  de  formuler  le  pronostic  avec  precision. 

Quelques  exemples  feront  bien  comprendre  la  multiplicite  des 
conditions  qui  interviennent  pour  modifier  la  gravite  de  la  thrombose 
et  de  Pembolie.  Qu’un  caillot  obture  Pune  des  grosses  divisions  de 
Partere  pulmonaire,  la  mort  sera  presque  instantanee;  qu’il  se  loge 
dans  Pune  des  dernieres  ramifications  de  cette  meme  artere,  la  sur- 
vie  sera  toujours  assez  longue  et  la  guerison  sera  meme  la  regie. 
Qu’une  arteriole  du  rein  soit  obturee,  il  n’en  resultera  aucun  trouble, 
aucune  diminution  appreciable  dans  Pexcretion  de  cette  glande ; 
mais  que  Pobstruction  siege  sur  Parteriole  qui  se  rend  a la  troisieme 
circonvolution  frontale  gauche,  et  la  fonctiondulangage  sera  irreme- 
diablement  perdue.  Que  les  debris  d’un  caillot  reduit  en  petits  frag- 
ments s’arretent  dans  un  reseau  capillaire,  il  n’en  resultera  que  des 
symptdmes  sans  importance  si  le  caillot  morcele  n’est  pas  septique; 
mais,  s’il  contient  des  microbes  pathogenes,  chacune  de  ces  embolies 
si  minimes  deviendra  le  point  de  depart  d’un  abces  metastatique. 

Prophylaxie.  Traitement.  — Aucune  medication  curative 
ne  pent  etre  opposee  a Pobstruction  vasculaire  avec  chance  desucces, 
si  Pon  excepte  la  thrombose  consecutive  a Parterite  syphilitique  qui 
est  justiciable  du  traitement  specifique.  La  lesion  etablie  ne  retrocede 
que  lentement.  Le  medecin  pent  attenuer  ses  effets,  retarder  par- 
exemple  ou  empecher  Pinvasion  des  parties  moiTifiees  par  la  gangrene 
en  pratiquant  Pantisepsie,  diminuer  Pcedeme  clironique  que  la  phleg- 
matia  laisse  apies  elle,  mais  il  assiste  a Pevolution,  il  ne  la  dirige  pas. 

Son  r61e  consiste  done  a prevenir  la  thrombose  qu’il  serait  im- 
puissanta  guerlr.  La  [)athogenie  nous  indique  dans  quel  sens  il  doit 
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(liriger  ses  elforts.  La  plupart  ties  Lhrornboses  etant  la  consequence 
fl’iine  infection  primitive  on  secondaire,  aigue  on  chronique,  mani- 
feste  on  latente,  la  prophylaxie  doit  avoir  pour  principal  objectif  de 
surveiller  et  de  supprimer,  s’il  se  pent,  toutes  les  voies  qui  peuvent 
servir  de  porte  d’entree  a line  infection.  G’est  dire  que  Ton  devra 
combattre  la  resorption  putride  qui  se  fait  a la  surface  des  cavernes 
pulmonaires  par  la  medication  interne  et  les  inhalations,  traiter  les 
alfections  ulcereuses  du  digestif  (fievre  typboide,  cancer)  par  I’anti- 
sepsie  intestinale,  nettoyer  par  des  lavages  frequents  les  cancers 
accessibles  au  traitement  direct.  C’est  par  ces  mesures  preventives 
qu’on  pent  esperer  restreindre  dans  I’avenir  le  domaine  de  la  throm- 
bose. 

Quand  celle-ci  s’est  developpee,  il  faut  empecher  la  production 
d’une  embolie.  Pour  atteindre  ce  but,  lemedecin  doit  s’interdire  toute 
manoeuvre  susceptible  de  fragmenter  ou  de  mobiliser  le  cailIot;il 
doit  maintenir  le  malade  aulit  et  lui  conseillerle  repos  absolu  jusqu’a 
I’organisation  du  caillot  ou  jusqu’a  sa  resorption  complete.  Quand, 
malgre  I’immobilisation,  une  embolie  se  detache,  il  faut  tout  d’abord 
diminuer  les  desordres  mecaniques  qu’elle  entraine.  Dans  le  cas  de 
grosse  embolie  pulmonaire,  une  saignee  faite  a propos  pent  sauver 
le  malade  qui,  sans  cette  intervention  energique,  aurait  succombe  a 
I’asphyxie  suraigue.  Il  faut  en  outre  hitter  par  la  medication  generale 
contre  les  accidents  infectieux  qui  suivent  la  dissemination  des  par- 
celles  du  caillot,  quand  celui-ci  renferme  des  germes  pathogenes. 

E.  Jeanselme. 


ARTERITES 


Definitions.  Divisions.  Ilien  n’a  etc  pendant  longtemps 
plus  obscur  que  la  question  de  I’arlerite.  « Son  bistoire  sernble  la 
confusion  meme  : anatomic  pathologique , etiologie,  symptomes, 
tout  dans  I’arterite,  etjusqu’a  son  existence  meme,  a ete  cent  foisremis 
en  cause.  C’est  que,  par  une  sorle  de  fatalite,  cette  maladie  a ele 
rarement  etudiee  en  elle-meme  et  pour  elle-meme;  plus  ou  moms 
intimement  mfelee  a des  questions  de  doctrine,  elle  en  a torcement 
ressenti  les  contre-coups  et  les  vicissitudes  » (M.  Raynaud'). 


1.  Art.  Arleres  du  Nouv.  Diclionn.  demed.  cl  de  chiv.  pval.,  JS65. 
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L’arterite  est  aujourcThui  decliue  du  haul  rang  pathologique  et 
palhogenique  que  Iiii  avaient  altribue  les  travaux  de  Frank,  Pinel, 
BroussaisetBouillaud;  mais  son  histoireaete  singulierementeclairee 
par  les  recherches  precises  de  ces  dernieres  annees. 

Quelques  principes  generaux  dominent  toute  I’histoire  actuelledes 
arterites  et  il  convient  tout  d’abord  de  les  rappeler. 

En  dehors  de  Tarterite  traumatique  ou  chirurgicale,  qui  ne  rentre 
pas  dans  notre  cadre,  en  dehors  des  reactions  inflammatoires  que 
pent  presenter  une  artere  comprise  dans  un  foyer  de  suppuration  ou 
an  voisinage  d’une  ulceration  (reactions  qui  aboutissent  soil  a I’obli- 
teration  totale  de  I’arlere  si  le  processus  de  reaction  a pu  evoluer  a 
temps,  soit  a I’ulceration  et  a la  rupture  de  I’artere  si  ce  processus 
n’a  pas  ete  suffisamment  rapide,  comme  cela  se  voit  si  frequemment 
sur  les  arteres  au  voisinage  d’un  ulcere  gastrique  progressif),  — en 
dehors  de  ces  arterites  qui  ne  sont  toutes  en  somme  que  des  arterites 
par  traumatisme  externe  ou  interne,  on  ne  pent  concevoir,  au  point 
de  vue  de  la  pathologie  medicale,  que  deux  classes  d’arterites  : I’ar- 
terite  toxique  et  Tarterite  infectieuse. 

Le  mecanisme  de  Tarterite  toxique  semble  simple  a saisir  : le 
poison,  quelle  qu’en  soit  la  variete,  vehicule  parle  sang,irrite  la  paroi 
arterielle  et  amene  la  lesion  d’arterite. 

Le  mecanisme  de  Tarterite  infectieuse  pent  etre  entendu  de  deux 
fapons  : 

1“  L’agent  pathogene  peut  agir  localement,  se  lixant  sur  un  point 
de  Tartere  et  y determinant  les  reactions  cellulaires  qui  aboutissent  a 
la  lesion  dite  inflammatoire. 

2“  L’agent  pathogene  agit  non  parlui-meme,  mais  par  les  toxines 
qu’il  secrete  et  deverse  dans  la  circulation  : c’est  alors  une  veritable 
arterite  toxique,  mais  d’origine  speciale. 

Les  deux  mecanismes  sont  reels,  nous  le  dirons  ailleurs.  Les  pro- 
cessus ainsi  determines  sur  Tartere  par  des  poisons  exogenes  ou 
endogenes  et  par  les  agents  infectieux  sont  aigus  ou  chroniques,  et 
il  y a lieu  de  decrire  une  arterite  aigiie  et  une  arterite  chronique. 

Les  arterites  toxiques  sont  generalement  chroniques.  Les  arte- 
rites infectieuses  sont  generalement  aigues  : quelques-unes  pourtant 
sont  d’emblee  chroniques;  d’autres,  apres  une  phase  aigue,  passent 
a la  chronicite. 

11  faut  encore  bien  se  penetrer  de  ce  fait  que  les  processus  expri- 
mant  la  reaction  anatomique  d’une  artere  atteinle  d’inflammation 
aigue  ou  chronique  sont  tres  limites.  Si  diverses  que  soientles  causes 
agissantes,  si  varies  que  soient  les  poisons  et  les  agents  patho- 
genes,  il  ne  nait  de  leur  action  sur  Tartere  qu’une  reaction  toujours 
identique,  soit  aigue,  soit  chronique  : une  arterite  chronique  d’ori-- 
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gine  alcoolique  monlrera  les  m6mes  lesions  des  Luniques  arterielles 
qu’une  arlerite  clironique  delerniinee  i)ar  le  plornb  : une  arterile 
typhoidique  aigue  sera  de  m6rne  apparence,  a I’oeil  nu  et  au  micro- 
scope, qu’une  arlerite  variolique  aigue. 

II  arrive  que  les  divers  processus  infectieux  ou  toxiques,  s’ils  ne 
se  dislinguenl  guere  par  les  lesions  arterielles  qu’ils  engendrent, 
allectent  cependant  sur  le  systeme  arteriel  quelques  localisations 
d’election,  qui  acquierent  ainsi  en  clinique  une  haute  signification 
diagnostique  : tel  est  en  parliculier  le  cas  pour  I’arterile  syphilitique. 
Nous  aurons  a faire  valoir  celle  particularite. 
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Anatomie  pathologique.  — Toute  arterite  aigue,  de  quelque 
variete  causale  qu’elle  releve,  presente  des  lesions  identiques.  Les 
lesions  d’arterite  aigue  doivent  etre  etudiees  separement  sur  les 
grosses  arteres  — du  type  aorte  'et  carotide  par  exemple  — et  sur  les 
arteres  de  moindre  calibre  — arteres  moyennes  etpetites,  arteres  de  la 
circulation  generate  et  arteres  viscerales  : — le  type,  en  effet,  dilTere 
sur  les  grosses  arteres  et  sur  les  arteres  moyennes  et  petites. 

Sur  les  premieres  il  pent  y avoir  inflammation  des  trois  tuniques, 
mais  ce  qui  domine  c’est  V endarUrite,  d’ailleurs  souvent  isolee. 

Dans  le  second  groupe  ily  a ordinairement  inflammation  de  toutes 
les  tuniques,  mais  de  plus,  fait  capital,  le  processus  qui  affecte  I’en- 
dartere  pent  arriver  a determiner  une  obstruction  partielle  ou  totale 
du  calibre  du  vaisseau  : endarterite  obliterante,  qui  ne  pent  se  pro- 
duire  sur  les  grosses  arteres. 

I.  Arteres  de  gros  calibre.  — L’endarterite  est  ici,  nous 
Tavons  dit,  le  fait  dominant  et  souvent  unique. 

((  Elle  est  caracterisee  par  un  gonflement  de  la  tunique  Interne, 
sous  forme  de  plaques  saillantes  plus  ou  moins  etendues,  a contour 
plus  ou  moins  regulier  et  en  general  circulaires.  Les  unes,  petites, 
asscz  regulierement  arrondies,  sont  acuminees;  les  autres,  plus 
etendues,  plus  irregulieres  dans  leurs  contours,  sont  manifestement 
formeesparla  confluence  de  plusieurs  petites  plaques  rondes,  el  elles 
offrenl  a leur  surface  des  saillies  et  des  depressions.  Leur  couleur  est 
generalement  rosee.  Elies  sont  transparentes,  plus  ou  moins  opales- 
cenles;  leur  consislance  est  elastique  et  molle,  comme  gelatineuse  : 
aussi  les  connait-on  generalemeut  sous  le  nom  de  plaques  gelatini- 
formes  de  Taorte.  Leur  surface  n’est  que  tres  rarement  ulceree. 
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Autour  cTeUes  la  tunique  interne  n’est  pas  conipletemenl  saine;  elle 
presente  de  la  tumefaction  et  une  legere  diminution  de  consistance  ; 
elle  parait  comme  imbibee  de  liquide.  Elle  est  quelquefois  legerement 
rosee,  d’autres  Ibis  incolore.  Dans  certains  cas  oil  I’endarterite  etait 
tres  intense,  nous  avons  ete  frappes  de  la  paleur  de  la  tunique  interne, 
tandis  qu’an  contraire  nous  avons  souvent  rencontre  une  rougeur 
intense  des  vaisseaux  et  de  I’endocarde  uniquement  due  a Timbibi- 
tion  i,  sans  qu’il  y eut  trace  d’endarterite  ou  d’endocardite.  Dans  les 
endarterites  moins  intenses  et  moins  anciennes,  la  surface  libre  de 
Tartere  est  chagrinee  et  depolie,  ce  qui  est  lie  a une  tumefaction 
irreguliere  de  la  tunique  interne  du  vaisseau  » (Cornil  et  Ranvier). 

Sur  une  coupe,  la  plaque  gelatiniforme  apparait  comme  une  lesion 
de  la  tunique  interne.  Les  elements  qui  composent  la  plaque  sont  des 
cellules  spheriques  ou  irregulierement  spheriques  d’un  centieme  de 
millimetre,  a caractere  embryonnaire,  et  de  grandes  cellules  aplaties 
a prolongements  multiples,  ayant  quelquefois  deux  noyaux.  Ges  cel- 
lules representent  les  cellules  connectives  normales  de  TendartereL 

« A un  faible  grossissement,  on  pent  apprecier  I’epaisseur  consi- 
derable des  plaques  gelatiniformes  relativement  a celle  des  parties 
normales  de  la  tunique  interne  et  souvent  meme  a celle  de  la  tunique 
moyenne.  Elies  peuvent  etre  cent  fois  plus  epaisses  que  la  tunique 
interne  normale,  et  deux  ou  trois  fois  plus  epaisses  que  la  tunique 
moyenne.  Avec  un  grossissement  de  cent  diametres  qui  permet  d’ap- 
precier  I’ensemble  de  la  preparation,  on  reconnait  que  les  elements 
cellulaires  y sont  extremement  nombreux,  disposes  au  contact  les 
uns  des  autres  en  series  paralleles  a la  surface,  et  que  leur  nombre 
va  en  diminuant  progressivement  a mesure  qu’on  etudie  les  couches 
profondes  avoisinant  la  tunique  moyenne.  » 

A la  surface  des  plaques  gelatineuses  des  arteres,  on  voit  quelque- 
fois des  ulcerations  superficielles  se  recouvrant  d’nne  mince  couche 
de  fibrine  adherente,  couche  molle  et  semi-transparente,  souvent 
stride  de  rouge. 

La  membrane  moyenne  des  grosses  arteres  est  generalement 
indemne.  La  p6riarterite,  quand  elle  existe,  se  caracterlse  par  un 
epaississement  inflammatoire  de  la  tunique  externe,  avec  neoforma- 
tion  cellulaire  entre  les  faisceaux  conjonctifs  qui  composent  cette 
tunique. 


I.  On  salt  que  c est  celle  rougeur  A'imbibition  qui,  prise  pour  une  lesion  d’arterite. 
,i  servi  (le  base  aux  doctrines  dePinel.  de  Broussais  et  de  Bouillaud.  La  plilogose  des 
\aisseauxetdiicoeur  1 angwcardile,  devenail  avec  Bouillaud  non  plus  I’origine  do  telle 
fievre,  comme  dans  la  classilicat.on  de  Pinel(fievre  angiotenique),  mais  la  fievre  elle- 
mdme  dans  sa  plus  l.aule  accept, on.  Les  travaux  d’anatomo-pathoiogie  dont  LaLn^c 
puis  Trousseau  et  Bigot  (/Irc/i.  fjAner.  de  medecine,  1826)  furent  le;  initialeurs  en 
1 espece,  out  fait  justice  dc  cclte  tlieorie  erronee. 
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L’avenir  des  lesions  qiie  nous  venons  de  decrire,  et  tout  specia- 
lement  de  I’endarterite,  est  variable.  La  regression  est  possible,  inais 
il  esl  bien  certain  que  la  plaque  gelatinilbrme  est  souvent  la  pre- 
miere phase  d’une  plaque  d’atherome  aortique,  c’est-a-dirc  que  la 
lesion  aigue  passe  a la  phase  chronique. 

IT.  Arteres  de  moyen  et  de  petit  calibre.  — Les  lesions  de 
ces  arteres  ne  sont  pas  toujoiirs  visibles  a I’ceil  nu.  Ce  qui  domine, 
c’est  V endartirite.  La  tunique  interne  vegete,  prolifere,  fait  saillie 
tantbt  sur  iin  point,  tantot  sur  toute  la  circonference. 

Dans  le  premier  cas  il  y aim  simple  retrecissementdu  calibre;  dans 
le  second,  la  lumiere  du  vaisseau  pent  disparaitre  completement 
(endarterite  obliterante),  une  thrombose  se  fait  en  ce  point,  et  la 
circulation  cesse. 

Les  elements  histologiques  qui  constituent  la  plaque  d’endarterite 
sont  des  cellules  rondes  on  des  cellules  aplaties  dans  differentes 
directions,  separees  les  ones  des  autres  par  une  faible  quantite  de 
substance  intercellulaire. 

La  periarlirite  est  de  regie  : « Les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  et 
les  fibres  elastiques  sont  separes  par  un  nombre  plus  ou  moins  con- 
siderable de  cellules  embryonnaires  qui  peuvent  determiner,  comme 
dans  toutes  les  inflammations  du  tissu  conjonctif,  une  resorption  des 
fibres  connectives  et  des  fibres  elastiques.  » 

La  tunique  moyenne  est  prise  aussi  : « On  y observe  des  cellules 
qui  s’eloignent  du  type  musculaire  et  se  multiplient,  en  meme  temps 
que  les  fibres  elastiques  se  fragmentent  et  se  resorbent.  Finalement, 
les  differentes  tiiniques  arterielles  se  confondent  dans  des  zones  plus 
ou  moins  etendues  » (Cornil  et  Ranvier). 

Toutes  ces  lesions  d’arterite  aigue  ont  une  facheuse  tendance  a 
s’organiser,  a passer  a I’etat  chronique,  a determiner  en  d’autres 
termes  la  sclerose  de  fartere. 

Lorsque  le  processus  d’arterite  aigue  aboiitit  a Vobliteration,  il  a 
au  point  de  vue  anatomique  de  graves  consequences.  Ces  conse- 
quences sont,  ainsi  qu’on  fa  vu  dans  le  chapitre  precedent,  la  gan- 
grene, ou,  pour  mieux  dire,  la  necrobiose  de  tout  le  territoire  desservi 
par  fartere.  Nous  parlerons,  en  traitant  de  la  clinique,  des  gan- 
grenes des  membres,  des  foyers  necrobiotiques  du  cerveau,  etc.,  qu  on 
observe  dans  ces  cas.  On  a rattache  aussi  a 1 endarterite  les  loyers  de 
myosite  et  de  myocardite  si  frequents  dans  les  maladies  intectieuses. 

Symptomatologie.  — Nous  retrouvons  ici  la  division  adoptee 
ci-dessus  et  il  faut  decrire  separement  fhistoire  clinique  de  1 arleiite 
aigue  des  grosses  arteres  et  de  farterite  aigue  des  mojeniies  et 

petites  arteres.  . .... 

a.  L’arterite  des  grosses  artdres  a pour  type  faortite  aigue  dont 
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nous  lerons  ci-dessous  une  description  d’ensemble,  necessitee  par 
I’importance  de  cette  determination  pathologique. 

b.  L’arterite  des  moyennes  et  petites  arteres  ne  se  revele  guere  en 
Clinique  que  lorsqu’elle  aboutit  an  terme  ultime  : I’obliteration  aigue 
du  vaisseau,  et  les  symptomes  observes  alors  relevent  tons  de  la  mort 
du  territoire  irrigue  par  Tartere. 

S’agit-il  d’une  artere  commandant  a un  segment  de  membre,  on 
observe  les  symptomes  siiivants  : douleur  le  long  de  Tartere,  qui  est 
transformee  en  un  cordon  dur  roulant  sous  le  doigt ; la  pression  et 
les  mouvements  exasperent  la  douleur;  : — les  baltements  arteriels 
disparaissent  sur  tout  le  trajet  du  vaisseau  au-dessous  du  point  obli- 
tere;  — le  segment  de  membre  non  irrigue  se  gonfle,  se  refroidit,  se 
cyanose;  — enfin  il  se  gangrene  meme,  si  Tobliteration  est  totale  et 
qu’aucune  circulation  collaterale  ne  puisse  s’etablir. 

On  admet  (Potain,  Barie)  qu’aux  membres  on  pent  diagnostiquer 
une  obliteration  partielle,  c’est-a-dire  lorsque  la  vegetation  endarte- 
rique  ne  forme  qu’une  plaque  saillante,  occupant  seulement  un  point 
des  parois  vasculaires  : c’est  ce  qu’on  a nomme  arUrite  parietale. 
Dans  ce  cas,  les  symptomes  sont  ceux  enumeres  plus  haut  a Texcep- 
tion  de  la  gangrene  qui  ne  survient  pas  : tons  les  phenomenes 
pathologiques  cedent  peu  a peu  et  Ton  ne  voit  persister  qu’un  oedeme 
rebelle,  reparaissant  apres  toute  fatigue  du  membre. 

S’agit-il  d’une  artere  c6rebrale,  Tobliteration  du  vaisseau  determi- 
nera  la  necrobiose  du  territoire  qui  n’est  plus  irrigue,  necrobiose  qui 
se  traduira  par  ses  signes  ordinaires  : hemiplegie,  monoplegie, 
aphasie,  etc.,  suivant  la  localisation  de  la  lesion. 

L’obliteration  d’une  artere  viscerate  determine  un  infarctus  plus 
oil  moins  latent  suivant  le  viscere  affecte  (voir  les  Infarctus  du 
rein,  etc.).  Dans  les  muscles,  Tendarterite  aigue  donnerait  lieu,  suivant 
quelques  auteurs,  a des  foyers  de  myosite,  et  a cet  ensemble  de 
lesions  connues  depuis  Zenker  sous  le  nom  de  degenerescence 
cireuse  ou  vitreuse.  II  semble  cependant  que  cette  lesion,  si  frequente 
dans  les  diverses  maladies  infectieuses  (Tievre  typboide,  typhus, 
variole,  etc.),  soit  commandee  par  la  meme  influence  qui  determine 
Tendarterite,  plutdt  que  dependante  de  cette  endarterite.  MM.  Lan- 
douzy  et  Siredey  ont  fait  jouer  a Tendarterite  obliterante  des  coro- 
naires  un  rdle  de  premier  ordre  dans  le  developpement  des  myocar- 
dites  infectieuses  aigues. 

En  resume,  les  symptomes  de  Tendarterite  obliterante  aigue  des 
moyennes  et  petites  arteres  sont  gouvernes  par  la  localisation  de  la 
lesion. 

Vari6t6s  6tiologiques.  — L’^iologie  de  Tarterite  aigue  releve 
Iiresque  tout  entiere  de  Tinfection. 


36-i  MALADIES  DE  L’ADPAREIL  CIRCULATOIRE 

a.  La  fim'e  typhoide  occupe  un  des  premiers  rangs  dans  le  groupe 
des  facteurs  des  arterites  aigues. 

ERe  se  localise  sur  les  segments  les  plus  varies  de  I’arbre  circu- 
latoire.  Elle  determine  Vaortite;  elle  frappe  les  arteres  des  membres, 
atteignant  surtout  les  arteres  tibiales  (posterieure  et  anterieure),  la 
femorale,  la  pedieuse  et  beaucoup  plus  rarement  les  arteres  du 
membre  superieur.  Elle  se  voit  frequemment  sur  les  arteres  du  cceur 
et  de  preference  sur  les  divisions  des  coronaires,  sur  les  arteres 
musculaires  et  enlin  les  arteres  viscerales  : intestinales,  ganglion- 
naires,  spleniques,  etc. 

La  pathogenic  de  cette  arterite  n’est  pas  elucidee  : est-ce  le  bacille 
lui-meme  qui  agit,  se  fixant  sur  un  point  de  I’artere,  on  bien  ses 
toxines?  La  meme  question  se  representera  d’ailleurs  pour  la  plupart 
des  arterites  infectieusesL 

. Enfm  on  pent  se  demander  si  les  infections  secondaires  ne  jouent 
pas  un  Fole  dans  quelques-unes  tout  au  moins  des  arterites  typboi- 
diques.  M.  H.  Yaquez  a mis  hors  de  doute  ce  role  des  agents  d’infec- 
tion  secondaire  dans  la  phlegmatia  alba  dolens  des  typhiques. 
On  remarquera  que  I’arterite  des  troncs  vasculaires  des  membres  est 
quelquefois  tardive,  comme  la  phlegmatia  alba  dolens,  qu’elle  sur- 
vient  alors  a une  epoque  oil  les  infections  secondaires  sont  surtout  en 
jeu,  et  Ton  sera  plus'dispose  a croire  que  ces  infections  secondaires 
peuvent  agir  sur  les  pa'rois  arterielles  comme  elles  agissent  sur 
les  parois  veineuses. 

Les  consequences  immediates  de  I’arterite  typhoidique  varient 
avec  la  localisation  : ce  sont  I’aortite,  la  myocardite  et  la  myosite,  etc. 
Les  plus  importantes  et  les  plus  graves  sont  peut-etre  les  gangrenes 
des  membres  et  surtout  de  la  jambe. 

De  plus,  le  typhique  gueri  reste  sous  le  coup  des  consequences 
lointaines  de  I’arterite.  MM.  Landouzy  et  Siredey  se  sont  surtout  atta- 
ches a montrer  cette  filiation  tres  plausible  qui  conduit  le  typhique 
de  I’arterite  aigue  a I’arterite  chronique,  c’e?t-a-dire  a la  sclerose 
arterielle.  Ils  ont  aussi  montre  que  la  myocardite  aigue  — qui  pour 
eux  est  le  I’esultat  de  I’arterite  des  coronaires — pouvait  passer  a I’etat 
chronique,  et  que  I’arterite  typhoidique  aigue  pouvait  ainsi  conduire 
a la  sclerose  arterielle  d’une  part,  a la  sclerose  du  myocarde  de 
I’autre. 

I.  La  recherche  du  bacille  d’Eherlh  dans  les  parois  arterielles  n’a  pas  ete  prali- 
nuce  souvcnt;  cependant  RaUoiie  declare  I’avoir  trouve  dans  la  paroi  d'line  artere 
au  point  correspondant  a une  thrombose  par  obliteration  du  conduit  vasculaire. 
Experimentalement,  M.M.  Gilbert  et  Lion  ont  produit  des  lesions  d’arterite  aiRue 
infectieuse  avec  le  bacille  d'Eberth  (aprcs  traunialisme)  et  avec  le  hacil  e particulicr 
ipi’ils  ont  trouve  dans  une  endocardite  (Sop.  de  biologic,  12  octobre  Ibb. ). 


ARTERITES  AIGUES  -‘R'o 

b.  L’arterile  variolique-,  etudiee  par  M.  Brouardel  G Irappe  surtoul 
Taorte  et  les  coronaires.La  pathogenie  reelle  nous  en  est  absolument 
inconnue,  I’agent  de  la  variole  elanl  encore  ignore. 

Aortite  aigiie  et  myocardite  sonl  les  consequences  de  cette  arterite,. 
a laquelle  les  suites  eloignees  ne  semblent  pas  faire  defaut,  si  1 on  en 
juge  par  les  recherches  de  M.  Brouardel  qui  a montre  la  frequence 
des  lesions  cardiaques  chez  les  anciens  varioleux. 

c.  Arterite  diphterique.  M.  H.  Martin  a le  premier  note  I’endar- 
terite  obliterante  aigue  des  arterioles  pulmonaires,  cardiaques  et 
renales,  chez  les  diphteriques.  Plus  tard  Leyden,  etudiant  la  myo- 
cardite diphterique  (1882),  a note  les  lesions  des  coronaires. 

La  pathogenie  de  cette  variete  d’arterite  est  vivement  eclairee  par 
les  belles  etudes  de  MM.  Roux  et  Yersin.  Le  bacille  diptherique  ne 
pullule  pas  dans  I’organisme  : localise  dans  la  membrane  diphte- 
rique de  la  gorge,  du  larynx,  etc.,  il  agit  a distance  par  ses  seules 
toxines.  Les  arterites  diphteriques  sont  done  vraisemblablement  des 
arterites  relevant  de  Taction  du  poison  diphterique  sur  Tehdartere. 

d.  Dans  la  scarlatme,  MM.  Landouzy  et  Siredey  ont  note  des  pla- 
ques gelatineuses  de  Taorte  et  de  Tarterite  des  gros  troncs  arteriels 
de  la  base  du  cceur. 

e.  Dans  un  cas  d’infection  purulente,  M.  Brouardel  - a noteTaortite 

aigue.  . ' . , 

Nos  notions  sur  • • ' 

f.  Tarterite  de  Vimpaludisme,  et  sur  ‘ 

g.  Tarterite  du  rhumatisme.aiguy  sont  ^ncove  peu  cerlaines. 

h.  Tarterite  joue  dans  la  tuberculOse  un  role  capital  auquel  nous 
ne  pouvons  consacrer  id  que  quelqiies  mots. 

L’arterite  tuberculeuse  a une  predilection  bien  connue  pour  les 
petites  arteres  et  surtout  pour  Les  arteres  meningees  : la  meningite 
tuberculeuse  n’est  pour  ainsi  dire  qu’une  arterite  meningee  speci- 
fique.  A Tceil  nu  on  voit  dans  cette  affection  des  granulations 
meningees  semees  le’Tong  des  vaisseaux  de  la  pie-mere,  nombreuses 
surtout  il  la  bifurcation  de  ces  vaisseaux.  Mais  le  microscope  montre 
qu’il  y a mieux  encore  : Tarterite  tuberculeuse  meningee  est  un  infil- 
trat  tuberculeux  vrai  de  Vendartere  (avec  obliteration  arterielle)  et 
du  periartere  avec  ga  et  lit  groupements  de  tubercules  ou  granula- 
tions. Les  bacilles  ne  font  pas  defaut  dans  la  paroi  arterielle  ou  a son 
pourtour;  mais  les  cellules  geantes  y sont  rares. 

On  trouve  dans  la  tuberculose  d’autres  processus  arteriels  que 


1.  Soc.  de  biologie,  28  f^vrier  1874.,  p.  129;  Arch,  genir.  de  mddecine,  dec.  1874 

p.  641.  ’ 

2.  Soc.  de  hiologie,  28  fev.  1874,  p.  129. 
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colui-h'i,  aux  poimions  par  excinple  (II.  Marlin),  aux  reins  (Danin- 
garlcn,  Dnrand-Fardel),  etc.,  inais  le  processus  meninge  esl  le  plus 
Irappant,  el  sa  pathogenic  cn  esl  simple  : c’esl  une  action  direcle  du 
hacille  de  Koch  sui-  I’endarlere  el  Ic  periailere. 

i.  L’arlerlte  syphilitique,  qui  reclame  une  si  large  pari  des  arte- 
rites subaigues  el  chroniques,  esl  parlbis  aigue.  Elle  IVappe  surlonl 
Ics  arteres  cercbro-meningees  : elle  produit  une  tumeur  arterielle 
limitee  — endo-periarterite  avec  obliteration  aigue,  — dont  rabonlis- 
sant  est  la  necrobiose  cerebrale  ou  I’bemorrbagie  meningee.  Elle  fail 
partie  des  processus  tertiaires,  rnais  souvenl  avec  une  precocite 
remarquable. 

Nous  reviendrons  plus  longuement  ci-dessous  sur  rarterile  syphi- 
litique. L’agenl  de  la  syphilis  nous  est  inconnu,  mais  les  limitations 
si  remarquables  des  lesions  arterielles  syphilitiques  plaident  en 
laveur  d’une  action  directe  exercee  sur  I’artere  par  I’agent  pathogene 
quel  qu’il  soil. 


AORTITE  AIGUE 


Dans  le  groupe  des  arterites  aigues,  I’aorlite  merite  une  place  a 
part.  Son  histoire,  Iracee  en  France  par  Leudel,  Bucquoy,  Leger% 
est  cependant  bien  incomplete;  les  livres  classiques  en  font  a peine 
une  courle  mention,  et  certains  auteurs  nient  I’existence  d’une  aor- 
lile  aigue,  n’admettant  que  I’aortite  cbronique  avec  poussees  aigues 
pendant  son  evolution.  L’aortite  dont  il  est  question  ici  est  celle  de 
I’aorte  ascendante  et  de  la  crosse.  La  pathologic  de  I’aorte  abdonii- 
nale  a ete  encore  a peine  entrevue. 

£tiologie.  — II  semble  qu’il  faille  admeltre  I’existence  d’une 
aortite  primitive  infectieuse  : I’infection  se  localiserait  d’emblee  sur 
I’aorte  comme  elle  se  localise  sur  I’endocarde.  Cette  forme  est  I’apa- 
nage  des  surmenes,  des  debilites  (Leudet).  Elle  correspond  sans 
doute  a I’aortite  a frigore  d’Andral. 

Plus  frequemment  I’aortite  est  secondaire.  Tantot  alors  elle  esl  le 
fait  d’une  inflammation  propagee:  telle  I’aortite  consecutive  a la peri- 
cardile,  a I’endocardite,  aux  abces  et  tumeurs  du  mediastin,  a I’ulce- 
ration  et  a la  perforation  de  I’cesopbage,  de  la  trachee  ou  des 
broncbes;  tantot  elle  n’estqu’une  localisation  d’un  processus  infec- 
tieux  a determinations  multiples  : telle  est  I’aorlile  de  la  fievre 


1.  Leudet  (Arch,  gdndr.  de  mddecine,  1861). — Bucquoy  (Gas.  des  hdiiilau.v,  187li; 
Journ.  de  mid.  el  de  chir.  pral.,  1882).  — Leger  (Tli6se  de  Paris,  1877). 
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lypliokle,  dc  la  variole  et  de  la  scarlatine,  aorlUe  siir  laquelle  nous 
nous  soinmes  elendiis  plus  haul. 

Anatomie  pathologique.  — L’aorlite  aigue  est  lantot  seule- 
inent  caraclerisee  par  les  plaques  g6laliniformes  el  les  lesions  acces- 
soires  cpie  nous  avons  deja  fait  connaitrej  tanlot  elle  est  pufulentCj 
cas  d’ailleurs  beaucoup  plus  rare  et  dont  les  exernples  se  coniptent. 

Dans  I’aortite  purulente,  qui  siege  surtout  dans  I’aorte  ascen- 
dante  et  qui  parait  se  developper  parfois  au  niveau  de  lesions 
anciennes,  le  pus  est  soit  inflltre  d’une  fapon  diffuse  dans  les  tuni- 
ques,  soit  collecte  en  abces.  On  admet  que  sa  resorption  est  pos- 
sible apres  sa  regression  graisseuse;  ou  bien  il  s’evacue  a travers  la 
tunique  interne  dans  la  cavite  du  vaisseau,  et  son  passage  dans  le 
sang  pent  produire  Vinfection  purulente.  Rokitansky  a observe  un 
anevrysme  forme  aux  depens  de  la  cavite  qui  contenait  le  pus.  On  a 
dans  quelques  cas  constate  la  presence  de  microbes  dans  les  lesions 
d’aortite  aigue  E II  convient  d’ajouter  qu’un  certain  nombre  de  faits 
de  suppuration  aortique  ont  sans  doute  pour  origine  une  endocar- 
dite  infectieuse  des  sigmoides  aortiques,  car  on  i trouve  des  lesions 
de  ces  valvules  en  meme  temps  que  I’abces  periaortique 

Symptomes.  — II  est  une  forme  saisissante,  pour  rare  soit- 
elle  : c’est  la  forme  d’aortite  purulente  oil  I’abces  s’ouvre  et  se 
deverse  dans  le  torrent  circulatoire.  Dans  ces  cas,  sans  symptomes 
prealables  ou  apres  quelques  troubles  vagues,  consistant  surtout 
dans  de  la  dyspnee,  eclatent  les  accidents  de  I’infection  purulente. 
On  songe  tout  d’abord  a I’endocardite  ulcereuse,  mais  I’examen  du 
cceur  reste  negatif;  on  ne  trouve  nulle  part  I’explication  de  la 
pyemie;  le  malade  succombe  et  c’est  seulement  a I’autopsie  que 
Ton  decouvre  I’origine  de  I’infection  purulente  dans  un  abces 
aortique  ouvert  dans  la  cavite  du  vaisseau. 

Les  autres  formes  d’aortite  aigue  sont  d’un  diagnostic  encore 
plus  difficile^. 

Les  symptomes  qui  leur  sont  attribnes  par  les  auteurs  elassiques 
sont  les  suivants  : 


1.  Charlewood  Turner  (Palholog.  Trans.,  188G,  vol.  XX.WII,  p.  174.)  en  cite 
quatre  ca.s.  Maguire  (ibid.,  1890),  dans  un  cas  oil  une  aortite  vegetanle  coexistait 
avec  une  endocardile  ulcereuse,  a trouve  des  streptocoques  dans  les  vegelalions  de 
I’aorte. 

2.  Netter  (Arch,  de  plujsiologie,  188G). 

3.  M.  Jaccoud,  en  dehors  de  I’aortite  purulente,  n’admet  pas  que  rinllammation 

aigue  de  laorte  ait  une  symptomalologie.  D’apres  lui,  tantdt  I’aortite  trouvee  a I’au- 
topsie  est  restec  absoluinent  miielte  pendant  la  vie,  lantot  les  symptdmes  observes 
(fievre,  toux,  dyspnee,  bydropisie)  doivent  6tre  rapportds  a une  cndocardite,  une 
pericardite,  une  inaladic  dc  I’appareil  respiratoire,  ou  une  nialadie  de  Bright,  qui 
coexiste  avec  I’aortite  : cc  n’est  done  lii  qii’une  syinplomatologie  d’emprunt  (Lep.  de 
dm.  med.,  188G).  o i \ s 
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La  douleur  retro-slernale,  y)lus  ou  moins  penible,  peut  elre 
continue  ou  paroxyslique  et  presenter  les  earacteres  de  Vanrjine  de 
poitrine.  Ailleurs,  e’est  une  sensation  de  constriction  tlioracique,  une 
douleur  a la  base  du  cou,  au  niveau  des  articulations  sterno-clavicu- 
laires,  etc. 

Les  battements  du  vaisseau  dilate  se  font  sentir  plus  nets  et  plus 
vihrants  derriere  la  poignee  sternale. 

Le  souffle,  d’apres  M.  Jaccoud,  lorsqu’il  est  entendu  — en  dehors 
de  tout  souffle  valvulaire  aortique  — derriere  la  poignee  du  sternum 
et  le  long  du  c6te  gauche  de  la  colonne  vertebrale,  serait  un  signe 
pathognomonique  d’aortite  diffuse  de  la  crosse  el  d’aortite  descen- 
dante.  Mais  ce  souffle,  d’ailleurs,  peut  faire  enlierement  defaut. 

Le  pouls  n’a  aucun  caractere  special,  en  dehors  de  la  coincidence 
de  lesions  valvulaires,  pu  d’autres  lesions  arterielles  peripheriques. 

Un  symptome  important,  mis  en  relief  par  Leger,  est  constitue 
par  des  crises  de  dyspnee  paroxyslique,  qui  ne  sont  d’ailleurs  nulle- 
ment  speciales  a Taortite  aigue,  mais  se  retrouvent  dans  la  dilata- 
tion et  les  anevrysmes  aortiques  (aortite  chronique).  Dans  ces  crises, 
I’oppression  est  caracteristique  : « Le  nombre  des  respirations  n’est 
pas  exagere  : elles  oscillent  enlre  trente  etquaranle  par  minute,  mais 
elles  sont  singulierement  laborieuses  et  penibles.  L’inspiration  est 
longue  el  difficile  comme  s’il  y avail  un  obstacle  mecanique  au 
passage  de  fair;  I’expiration,  relativement  plus  libre.  Ce  n’est  pas  le 
type  de  dyspnee  des  asthmatiques,  ou  I’expiration  s’allonge  deme- 
surement,  ni  celle  des  pneumoniques,  ou  le  nombre  des  respira- 
tions s’accroit  en  proportion  du  retrecissement  du  champ  respira- 
toire  ; il  semhle  qu’il  s’agisse  d’un  spasme  respiratoireL  » 

L’iuscultation  fait  entendre  pen  de  rales ; il  y a apyrexie  et  le 
pouls  reste  calme  et  regulier.  Souvent  un  certain  degre  d’asystolie 
peripherique  se  joint  au  tableau  (ascite,  oedeme  des  membres  infe- 
rieurs). 

Tel  est  I’ensemble  des  signes  que  les  auteurs  attribuent  a I’aortite 
aigue.  Aucun,  a vrai  dire,  ne  lui  appartient  en  propre,  et  le  dia- 
gnostic n’est  pas  facile  a poser  dans  ces  cas.  La  grande  majorite 
des  aortites  aigues  simples  (non  suppurees)  reslent  latentes. 

De  pronostic  il  ne  saurait  etre  longuement  question  ; ce  qu’il 
faut  seulement  savoir,  e’est  que  les  lesions  d’aortite  aigue  ont  une 
facheuse  tendance  a passer  a I’etat  chronique,  et  menenl  a I’aortite 
chronique  avec  toules  les  consequences  dont  il  sera  question  plus 
loin. 

Le  traitement  est  purement  symptomalique  et  s’adresse  a la 


1.  H.  Rendu,  ClMque  medicale. 
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douleur,  a la  dyspnee.  La  revulsion  est  indiquee,  et  doit  6lre  faite  au 
niveau  de  la  region  aortique,  a Taide  de  vesicatoires,  de  cauteres,  de 
pointes  de  feu. 


ARTERITES  CHRONIQUES,  ATHEROME,  ARTERIO-SCLEROSE 


Anatomie  pathologique.  — Toutes  les  arteres  peuvent 
etre  atteintes  d’inllammation  chronique.  On  a dit  que  les  plus  expo- 
sees  a ces  lesions  sont  celles  qui  decrivent  de  brusques  courbures  et 
subissent  des  alternatives  de  flexion  et  d’extension.  On  a reniarque 
que  les  alterations  predominent  au  niveau  des  courbures,  des  bifur- 
cations, de  I’origine  des  collaterales,  c’est-a-dire  dans  tons  les  points 
ou  vient  se  briser  I’efTort  de  I’ondee  sanguine. 

Les  auteurs  ont  dresse  des  tableaux’ indiquant  par  ordre  de  fre- 
quence les  arteres  les  plus  sujettes  a I’inflammation  chronique.  Les 
plus  connues  de  ces  statistiques  sont  celles  de  Rokitansky  et  de 
Lobstein  ; on  y voit  figurer  dans  les  premiers  rangs  I’aorte  (surtuut 
la  Crosse  aortique),  I’artere  splenique,  les  feniorales,  puis  des  diver- 
gences apparaissent  pour  les  autres  vaisseaux.  Mais  ces  tableaux 
ne  tiennent  compte  que  des  arteres  accessibles  a Texamen  macrosco- 


pique;  or  nous  verrons  que  la  sclerose  des  arterioles,  que  le  mi- 
croscope permet  seul  de  reconnaitre  d’une  fapon  precise,  est  la  plus 
importante  au  point  de  vue  des  consequences  pathologiques,  et  en 
meme  temps  la  plus  frequente. 

^ C’est  sur  Taorte  et  les  arteres  de  gros  calibre  qu’il  faut  etudier  les 
lesions  de  I’arterite  chronique  pour  en  avoir  I’idee  la  plus  exacte 
Sur  les  arteres  de  moyen  et  de  petit  calibre,  les  lesions,  quoique 
semblables  au  fond,  prennent  une  apparence  un  peu  speciale  que 
nous  signalerons  ensuite.  ^ 

I.  Arteres  de  gros  calibre.  — L’aorte  chroniquement  enllam- 
mee  apparait  au  dehors  comme  un  tube  rigide,  plus  ou  moins 
deforme  et  dilate,  donnant  au  doigt  une  sensation  toute  particuliere 
duie  e cassante,  qu’expliquent  fort  bien  les  lesions  trouvees  a I’inte- 

lesions,  et  c est  en  general  sur  Vaorte  ascendante  et  la  crosse  de 
laorte  que  les  alterations  sont  le  plus  marquees  encore  oiCpUpc. 
soient  loin  de  faire  defaut  sur  I’aorte  descendante 

La  tunique  interne  a perdu  son  apparence  reguliere  et  polie  • 
e presente  une  sene  de  plaques  jaundtres,  dCulcnatioas  de 
lames  calcaires  a moitie  detachees  de  la  paroi,  de  plaques  a con- 
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sislance  cartilagineuse,  qui  kii  clonnent  un  aspect  tout  special ; Qa  et 
la,  la  timique  interne  est  aussi  comme  infiltree,  comme  imbibee  de 
sang  formant  des  plaques  brunes  ou  noiratres. 

Les  foyers  atheromateux,  qui  constituent  la  lesion  fondamentale 
de  I’endaortite  chronique,  sont  des  plaques  jaunatres,  opaques, 
situees  dans  la  tunique  interne  epaissie.  « Ils  sont  larges,  peu  pro- 
fonds,  et  leurs  bords  sont  anfractueux.  Ils  sont  d’abord  separes  du 
courant  sanguin  par  une  pellicule  mince,  cartilaginiforme,  qui  est 
constituee  par  les  couches  les  plus  superficielles  de  la  tunique 
interne.  Cette  pellicule  est  tendue  et  cependant  mobile  ; a sa  peri- 
phene,  on  observe  tres  souvent  un  bourrelet  forme  par  un  epais- 
sissement  de  la  tunique  interne,  de  telle  sorte  que  le  centre  de 
I’atherome  non  ouvert  est  legerement  deprime.  » Cette  espece  d’ombi- 


lication  a fait  comparer  la  plaque  d’atherome  a une  pustule  de 
variole. 

((  Si  I’on  pratique  une  incision  verticale  au  centre  du  foyer  athero- 
mateux, I’instrument,  apres  avoir  ete  arrete  par  la  durete  de  la 
couche  superficielle  de  la  tunique  interne,  ouvre  un  foyer  d’oii 
s’ecoule  une  bouillie  epaisse  et  blanchatre.  Celle-ci,  examinee  au 
microscope,  montre  une  grande  quantite  de  cholesterine,  des  granula- 
tions graisseuses  libres,  des  corps  granuleux  et  des  cristaux  d acides 

gras.  » Cette  bouillie,  c’est  Vatherome  L 

((  Les  foyers  atheromateux  s’ouvrent  assez  souvent  pendant  la  vie 
dans  I’artere.  par  suite  de  I’amincissement  progressif  de  la  pellicule 
qui  les  recouvre.  ou  sous  I’influence  du  frottement  et  des  chocs  du 
sang  contre  la  paroi  vasculaire;  aussi  I’ouverture  spontanee  des 
foyers  atheromateux  se  fait-elle  d’habitude  par  une  petite  fente  ou 
par  une  dechirure  etoilee ; la  houe  qu’ils  contenaient  penetre  dans 
le  torrent  circulatoire,  tandis  que  le  sang  s’introduit  dans  leur 
interieur,  et  leur  contenu  revet  par  la  suite  une  couleur  jaune,  brune 
ou  noiratre,  due  aux  transformations  de  I’hemoglobine.  _ 

« De  pareils  foyers  peuvent  etre  le  point  de  depart  d anevrysmes 
qui  sont  toujours  petits,  cupuliformes  ou  crateriformes  » (Cornil  et 

T^^plaques  atheromateuses,  outre  Vulceration,  peuvent  subir 
la  transformation  calcaire  : la  plaque  atheromateuse  devient  plaque 
calcaire.  Ces  plaques  semi-transparentes,  friables,  peu  elastiques, 
imbriquees  sont  ^rfois  extr6mement  minces,  comme  des  coquill  s 
cl  ceTr  et  se  brisenl  sous  le  choc  du  sang  qui  les  souleve  en  s'.n  , - 
tram  L-dessous  d'elles,  ce  qui  donne  lieu  a des  laches  pigraen 
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^ Outre  les  plaques  calcaires,  on  observe  des  plaques  d’induration 
sclereuse,  cartilaginiforme,  qui  ont  rafime  origine.  Ces  plaques  chon- 
droides  sent  translucides  ou  plus  ou  moins  opaques.  Elies  sont 
parfois  accompagnees  de  vegetations  recouvertes  de  couches  de 
fibrine. 

L’examen  microscopique  des  plaques  jaunes  fait  voir,  dans  la 
partie  profonde  de  la  tunique  interne,  des  amas  de  granulations 
graisseuses  fines,  disposees  en  ilots  fusiformes  et  resultant  de  la 
degenerescence  des  cellules  plates  ramifiees ; on  trouve  aussi  de  ces 
granulations  dans  la  partie  superficielle  de  la  tunique  moyenne, 
entre  les  fibres  et  les  lames  elastiques.  Le  fond  des  foyers  athero- 
mateux  rompus  est  forme  par  la  partie  profonde  de  la  tunique 
interne,  presentant,  outre  la  degenerescence  graisseuse,  des  lesions 
d’endarterite.  La  proliferation  inflammatoire  de  I’endartere  constitue 
surtout  les  plaques  chondroides.  Enfin,  la  transformation  calcaire 
resulte  du  depot  de  granulations  calcaires  dans  la  substance  fonda- 
mentale  fibrillaire. 

Telles  sont  les  lesions  principales  de  I’endarterite  chronique  : 
foyers  atheromateux,  pustules  atheromateuses,  ulcerations,  plaques 
calcaires  et  plaques  cartilaginiformes. 

L’endarterite  s’accompagne,  en  regie  generale,  de  periarUrite  et 
de  mesartei'itey  et  il  en  resulte  pour  I’artere  des  consequences 
importantes. 

La  tunique  externe  s’epaissit : de  nombreuses  cellules  se  montrent 
entre  les  faisceaux  conjonctifs;  la  tunique  moyenne  disparait  sur 
quelques  points:  alors  tuniques  interne  et  externe  enflammees  chro- 
niquement  1 une  et  fautre  se  confondent.  Px’ivee  de  sa  tunique 
interne,  1 artere  resiste  mal : elle  se  dilate  ga  et  la,  et  souvent  meme 
un  anevrysme  se  forme,  la  disparition  de  la  tunique  moyenne  etant, 
comme  MM.  Lornil  etRanvier  font  montre,  la  condition  majeure  des 
formations  anevrysmatiques  spontanees. 

Chez  les  sujets  ages,  les  grosses  arteres,  faorte  ascendante  et  la 
crosse  en  particulier,  peuvent  etre  le  siege  de  lesions  etendues  et 
presentant  la  reunion  de  toutes  les  varietes  precedentes.  L’ensemble 
de  ces  alterations,  connu  sous  le  nom  d’arterite  deformante  a ete 
fort  bien  decrit  par  MM.  Gornil  et  Ranvier.  ’ 

« Lorsqu’on  a enleve  et  ouvert  faorte  atteinte  de  cette  affection 
on  est  frappe  de  son  accroissement  de  diametre,  de  f inegalite  de  son 
calibre,  de  firregularite  de  sa-surface  et  de  la  variete  des  lesions 
qu  on  y decouvre.  Ces  lesions  sont  generalernent  plus  prononcdes 
plus  anciennes  a f origine  de  faorte  que  sur  le  reste  de  son  traiet  • 
cependant  elles  se  contmuent  jusque  dans  ses  divisions.  II  semble 
que  1 alteration  soit  partie  de  forigine  de  faorte  pour  fenvahir  pro- 
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gressiveinent.  Au-dessus  des  valvules  signioides  generalcmenl  indu- 
rees,  on  volt  des  plaques  calcaires  separees  par  des  fentes  ou  imbri- 
quees  el  liiuitees  quelquefois  a leur  peripherie  par  des  bourrelets 
d’endarterile.  Ces  plaques  calcaires  s’elendent  le  plus  souvent  aux 
arleres  coronaires  cardiaques,  au  tronc  brachio-cephalique,  a la 
carotide  et  a la  sous-claviere,  el  les  envahissent  dans  une  etendue 
plus  ou  moins  considerable.  Au  niveau  de  leur  origine  dans  I’aorte, 
ces  arleres  presenlenl  presque  loujours  un  cercle  ossiforme  presque 
complel.  La  crosse  de  I’aorte  est  habiluellement  la  partie  la  plus 
dilalee;  il  en  resulte  que  I’aorte  thoracique  a la  forme  d’un  enton- 
noir  Ires  allonge.  On  observe,  a cote  des  plaques  calcaires,  des  foyers 
atheromateux  ouverts,  des  pustules  atheromateuses  et  des  plaques 
cartilaginiformes.  » 

Les  consequences  anatomiques  de  I’aortite  chronique  sont  des 
plus  nombreuses.  Les  principales  sont  : 

a.  L’insuffisance  aortique  par  sclerose  des  valvules  sigmoi'des, 
insuffisance  d’origine  arterielle  accompagnee  ordinairement  de  dila- 
tation de  I’aorte  {maladie  de  Hodgson)-, 

b.  L’hypertrophie  du  coeur  (venlricule  gauche),  oblige  de  lutter 
centre  I’obstacle  qu’apportent  a la  circulation  une  aorte  inextensible 
et  des  valvules  sclereuses  ; 

c.  Les  anevry sines  cupuliformes  et  de  plus  grande  etendue,  qui 
seront  etudies  dans  un  chapitre  special ; 

d.  La  rupture  de  I'aorle,  qui  se  fait  ordinairement  sur  I’aorte 
ascendante,  immediatement  au-dessus  des  valvules  sigmoi'des  et 
donne  lieu  assez  souvent  a un  anevrysme  dissequant  (voir  p.  388), 
exceptionnellement  a un  veritable  sac  anevrysmal* ; 

e.  Des  thromboses  dans  I’interieur  de  I’aorte  et  des  embolies 
constituees  soil  par  le  detachement  d’un  thrombus,  soit  par  le 
detachement  d’une  plaque  calcaire,  etc. 

Le  plus  souvent  enlin,  I’aortite  n’est  pas  isolee 5 non  seulement  les 
gros  troncs  arteriels  qui  naissent  de  I’aorte  sont  pris,  mais  I’ensemble 
du  systeme  arteriel  est  atteint  de  la  sclerose  que  nous  allons  ^udier 
{arUrio-sclerose  genkalisee). 

II,  Auteres  de  moyen  et  de  petit  calibre.  — La  lesion  d’ar- 
terite  chronique  prend  sur  ces  vaisseaux  un  aspect  special  : la 
periarterite  et  la  mesarterite  qui  s’unissent  a Vendarterite  trans- 


1 La  rupture  se  fait  presque  toujours  dans  le  pdricarde,  beaucoup  plus  rarement 
dans  la  plevre  gauche,  la  tracliee,  I’oesophage,  le  lissu  cellulaire  du  me(  lastin.  El  e 
entraine  la  mort  subite  ou  bien  la  inort  lente,  ce  qui  est  rare,  ou  enfin  le  p us  sou- 
vent, la  mort  lente  cn  deux  temps  : des  douleurs  lercbrantes  ® ^ 

le  lone  du  dos  marquent  la  rupture  du  vaissoau,  puis,  apies  un  laps  de  temps 
variable,  survient  la  syncope  mortclle.  Ces  accidents  rappclkut  do  tres  pres  la  rupUire 
du  coeur  (voir  Mautin-Duru,  ArcU.  (jiner.  de  medecine,  I8JI,  vol.  1,  p.  118  80-). 
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forment  le  vaisseau  en  un  tube  rigide  qui  perd  toule  elasticile  et 
devient  siniieux.  La  sensation  est  tres  nette,  meme  sur  le  vivant, 
lorsqu’on  palpe  une  radiale  atteinte  d’arterite  chronique. 

Mais  I’endarterite  est  le  fait  dominant  et  le  plus  grave.  Car  ici 
encore,  comme  dans  les  cas  aigus,  Tendarterite  est  obliterante  et  la 
circulation  ralentie  pent  etre  et  la  suspendue,  par  obliteration  du 
vaisseau  et  thrombose  consecutive. 

« La  transformation  calcaire,  si  frequente  chez  les  vieillards,  dans 
les  arteres  des  membres  et  du  cerveau,  porte  sur  la  tunique  interne 
hypertrophiee  d’abord  par  une  endarterite  chronique.  Cette  endar- 
terite  est  caracterisee  histologiquement  par  la  multiplication  des 
cellules  de  la  tunique  interne  et  par  la  formation  d’une  substance 
intercellulaire,  resistante,  vaguement  librillaire,  qui  donne  bientot  a 
la  membrane  une  consistance  cartilagineuse.  Ce  tissu  chondroide 
peutse  developper  regulierement  dans  la  tunique  interne,  de  maniere 
a diminuer  dans  tous  les  sens  le  calibre  du  vaisseau;  ou  bien, 
son  developpement  s’exagerant  sur  quelques  points,  il  se  forme  des 
plaques  ou  bourgeons  saillants  dans  la  lumiere  vasculaire.  A la  suite 
de  cette  lesion,  le  cours  du  sang  est  ralenti  dans  les  arteres  qui  sont 
alfectees,  et  il  peut  Tetre  assez  pour  qu’il  s’y  produise  une  coagu- 
lation » (Cornil  et  Ranvier). 

Cette  sclerose  arterielle,  qui  peut  etre  limitee  (dans  la  syphilis 
arlerielle  par  exemple),  est  souvent  generalisee  (vieillards, 
alcooliques,  etc.).  Elle  porte  le  nom  d’arterio-sclerose.  C’est  la  lesion 
que  Gull  et  Sutton  ont  etudiee  sous  le  nom  de  « fibrose  arterio- 
capillaire  » et  dont  ils  ont  demontre,  dans  un  sens  qui  d’ailleurs 
n’est  plus  adopte  aujourd’hui,  les  consequences  generales,  qui  sont 
de  premiere  importance. 

Ces  consequences,  les  voici  rapidement  exposees  avec  les  theories 
auxquelles  elles  ont  donne  naissance. 

a.  Le  retrecissement  et  I’obliteration  des  arteres  peuvent  deter- 
miner la  mortificalion  du  territoire  irrigue  : necrobiose  cerebrale; 
gangrene  des  extremites,  des  membres,  etc.  ; infarctus  visceraux. 

b.  L artere,  incapable  de  resister  dans  les  points  malades,  peut 
se  laisser  dilater  {cin6imjsmes)  et  se  rompre  : c’est  la  un  processus 
frequent  au  cerveau  et  dans  les  meninges  en  particulier  (hemorrhagies 
cerebrale  et  meningee). 

c.  Enfln  les  consequences  les  plus  interessantes  ^sont  les  conse- 
quences viscerales,  les  scleroses  cardiaques,  renales,  medullaires,  etc. 
On  trouvera  dans  les  articles  consacres  aux  maladies  du  cceur,  des 
reins,  du  cerveau  et  de  la  moelle,  des  details  plus  explicites  sur  ces 
points.  Nous  nous  contenterons  d’indiquer  ici  les  deux  theories  qu’on 
a ernises  pour  expliquer  les  scleroses  viscerales  qui  coincident  avec 
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la  sclerose  arlerielle  et  qui  sont  sous  sa  dependance  (scleroses 
vasculaires). 

La  premiere  de  ces  theories  pourrail  porter  le  nom  de  theorie  de 
la  propagation  inflammatoire.  Du  pdriartere,  I’inflammation  passe  au 
parenchyme  voisin  et  entraine  le  developpement  du  tissu  conjonctif. 
A la  sclerose  du  vaisseau  fait  suite  la  sclerose  de  Porgane  (sclerose 
perivasculaire). 

L’autre  theorie  est  due  a M.  H.  Martin  : elle  a ete  emise  par  cet 
auteur  en  1881  et  est  connue  sous  le  nom  de  theorie  de  la  sc/f>rose 
dystrophique.  L’endarterite  ohliterante  progressive  diminue  progres- 
sivement  I’apport  des  liquides  nutritifs  dans  un  viscere.  Les  elements 
nobles  du  parenchyme  disparaissent  peu  a peu,  et  un  travail  d’ordre 
inverse  s’etablit  dans  le  tissu  conjonctif  qui  se  developpe  de  ma- 


niere  a prendre  la  place  des  elements  parenchymateux  disparus.  La 
sclerose  dystrophique  ainsi  constituee  debute  non  autour  des  vais- 
seaux,  mais  le  plus  loin  possible  des  centres  vasculaires. 

fitiologie.  Pathogenic.  — Si  Ton  se  reporte  aux  details 
histologiques  donnes  plus  haut,  on  verra  que  I’atherome,  qui  est  la 
lesion  la  plus  saillante  de  I’arterite  chronique,  consiste  en  une  dege- 
nerescence  graisseuse,  accompagnee  on  non  d’alterations  inflam- 
matoires.  De  la  deux  manieres  differentes,  mais  non  contradictoires, 

d’envisager  la  pathogenie  de  I’atherome. 

1“  C’est  une  degenerescence  consecutive  a I’arterite,  c est  un 
mode  d’evolution  des  processus  inflammatoires  ; telle  est  I’oinnion 
de  M.  Lancereaux.  MM.  Cornil  et  Ranvier  admettent  aussi  que 
Fatherome  pent  etre  Faboutissant  d’une  arterite  aigue  qui  perd 
de  son  intensite  et  passe  a Fetat  chronique  : les  cellules  conjunc- 
tives de  la  plaque  gelatiniforme  qui  caracterise  Farterite  aigue 
suhissent  la  degenerescence  graisseuse,  par  petits  ilots  isoles,  puis 
confluents,  et  le  foyer  atheromateux  est  constitue.  Mais  ces  auteurs 
n’acceptent  cette  premiere  interpretation  que  pour  certains  cas  seu- 

lement.  . . . 

2“  L’atherome  est  une  degenerescence  graisseuse  primitive, 

capable  de  produire  secondairement  une  reaction  inflammatoire  a 
marche  chronique.  D’apres  MM.  Cornil  et  Ranvier,  on  trouve  chez 
presque  tons  les  sujets  adultes,  a Forigine  de  Faorte,  des  laches 
blanchatres,  a peine  saillantes,  constituees  par  cette  degeneres- 
cence graisseyse  et  representant  le  premier  stade  de  toute  la 
s6rie  des  lesions  qu’on  pent  rencontrer  chez  les  sujets  plus  a^ances 

611  ^£6*  \ 
Cette  degenerescence  primitive,  qui  parait  surtout  propie 

expliquer  Fatherome  dii  a la  senilite,  a ete  consideree  comme  une 

sorte  de  trouble  trophique  des  arteres.  M.  H.  Martin  a emis 
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sujet  une  Iheorie  ingenieuse*.  D’apres  lui,  la  lesion  primitive  et 
essenlielle  est  Tarterite  obliterante  progressive  cles  petites  arteres ; 
elle  engenclre  dans  les  visceres,  suivant  le  mecanisme  enonce  plus 
haul,  la  sclerose  dystrophique;  ce  serait  elle  aussi  qui,  frappant  les 
vasa  vasorum  des  grosses  arteres  y produirait,  par  le  meme  meca- 
nisme, les  troubles  nutritifs  de  I’endartere  qui  aboutissent  a la  dege- 
nerescence  graisseuse.  Aussi  les  foyers  atheiomateux  ne  se 
rencontrent— ils  que  sur  les  arteres  pourvues  de  vcisci  vcisoi  uiti.  L athe- 
rome  ne  serait  done  qu’un  cas  particulier  de  1 arterite  obliterante  des 
petits  vaisseaux,  au  mfime  litre  que  les  scleroses  viscerales,  et  cette 
theorie  explique  tres  bien  ainsi  la  coexistence  frequente  de  ces  deux 
ordres  de  lesions. 

Quel  que  soil  le  rapport  qui  existe  entre  ces  alterations  inflamma- 
toires  et  degeneratives  des  arteres,  que  I’arterite  chronique  siege  sur 
les  grosses  ou  sur  les  petites  arteres,  les  conditions  etiologiques  qui 
determinent  ces  lesions  se  reduisent  a deux  : infection  et  intoxication 
chronique. 

On  a vu  precedemment  qu’un  grand  nombre  d’ infections  produisent 
I’arterite  aigue  d’emblee;  mais,  avec  la  phase  aigue,  avec  laguerison 
du  processus  infectieux,  toutn’est  pas  toujours  termine  pourl’artere  : 
le  processus  s’y  poursuit  lentement  apres  I’atteinte  aigue  et  I’arterite 
chronique  se  trouve  constituee  apres  un  delai  plus  ou  moins  long.  II 
se  passe  exactement  pour  I’artere  ce  qui  se  passe  pour  l’endocarde,ou 
depuis  longtemps  il  est  admis  que  Tendocardite  aigue  d’une  attaque 
rhumatismale  poursuit  son  evolution,  I’attaque  de  rhumatisme  une 
fois  guerie,  et  aboutit  a la  longue  a la  sclerose  des  valvules. 

Ainsi  I’arterite  aigue  typhoi'dique  et  celle  de  bien  d’autres  proces- 
sus infectieux  (scarlatine,  variole,  diphterie)  peuvent  passer  a la 
chronicite  et  determiner  la  sclerose  arterielle  et  Tatherome. 

Mais  les  infections  n’agissent  pas  toujours  ainsi  : il  en  est  une  au 
moins  qui  determinera  d’emblee  I’arterite  suhaigue  ou  chronique : 
e’est  la.  syphilis.  Nous  reviendrons  longuement  ci-dessous  sur  Tarte- 
rite  syphilitique  et  ses  localisations. 

Le  rhumatisme  aigu  a ete  considere  comme  capable  de  produire, 
apres  des  attaques  repetees,  des  lesions  d’arterite  chronique,  vrai- 
semblablement  infectieuse.  Mais  e’est  principalement  le  rhumatisme 
chronique  qui  parait  jouer  un  role  dans  I’etiologie  de  ces  lesions. 


1.  H.  Martin,  Rech.  sur  la  pathogenic  des  lesions  atheromateuses  des  artferes 
(Rev.  de  medecine,  1881,  p.  3'2).  - Rech.  sur  la  nature  et  la  pathogenic  des  scleroses 
viscerales  consdciitivcs  a I’endarterite  obliterante  progressive  (ibid.,  1881,  jp.  3G9) 
Rech.  sur  la  pathogenic  des  endocardites  et  des  scldroses  cardiaques  (ibid.  1883 
p.  81).  — Considdrations  gdndrales  sur  la  pathogenic  des  scldroses  dystrophiciuos 

consdcutivcs  a 1 endartdrite  obliterante  progressive  (ihirf.,  1886  pi) 
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L’inipaluclisme  est  regarde  par  M.  Lancereaux  comnie  la  cause  de 
certaines  arterites  clironiques. 

Mais  la  majorite  des  arterites  chroniques  parait  relever  de  Vin- 
toxication  chronique,  entendiie  dans  le  sens  le  plus  large  : intoxi- 
cation d’origine  exogme  ou  endogene. 

A la  premiere  variete  il  faut  rattacher  I’arterite  produite  par 
Valcool  (niee  par  M.  Lancereaux),  par  le  plomb,  par  le  tabac  (celle-ci 
tres  conlroversee). 

Dans  la  seconde  se  range  I’arterite  des  goutteux,  des  diabeliques 
et  sans  doute  aussi  des  vieillards.  Quel  que  soit  le  mecanisme  par 
lequel  se  produit  la  sclerose  du  systeme  arteriel  des  vieillards,  le  fait 
n’est  pas  moins  bien  etabli.  Bichat  evaluait  deja  a 7 fois  sur  10  la 
frequence  de  ces  lesions  apres  soixanteans.  Onpeutinvoquer  le  grand 
nombre  d’infections  ou  d’intoxications  diverses  qui  ont  atteint  le 
vieillard  pendant  le  cours  de  la  vie,  et  dont  chacune  alaisseune  trace 
plus  ou  moins  profonde  sur  I’artere.  D’apres  M.  H.  Martin,  I’endarterite 
obliterante  progressive,  nee  sous  I’influence  de  toutes  ces  causes 
d’irritation,  debute  des  I’enfance  et  se  poursuit  pendant  toute 
I’existence.  Dans  le  jeune  age  elle  se  localise  surtout  sur  les  vaisseaux 
nourriciers  de  la  premiere  portion  de  Laorte,  ce  qui  expliquerait  la 
predilection  de  I’atherome  pour  ce  point  L 

Le  sexe  masculin,  plus  expose  aux  infections  et  intoxications 
diverses,  est  aussi  le  plus  atteint  par  les  arterites  chroniques. 

L’herMite  ne  s’exerce  sans  doute  qu’indirectement,  par  la  trans- 
mission des  maladies  arthritiques  (goutte,  diabete,  etc.). 

D’autres  causes  ont  encore  ete  invoquees  dont  le  role  prete 
davantage  a la  controverse.  M.  Huchard  a developpe  recemment  une 
theorie  d’apres  laquelle  le  principal  facteur  etiologique  de  I’arterio- 
sclerose  serait  Vhypertensio7i  arterielle,  resultant  d’un  spasme  des 
arteres  et  produisant  a la  longue  une  sorte  de  surmenage  de  ces 
vaisseaux.  Ce  spasme  pourrait  6tre  d’origine  nerveuse  (emotions, 
fatigues  intellectuelles,  etc.).  Mais  I’influence  du  systeme  nerveux, 
pour  certains  auteurs,  pourrait  s’exercer  autrement,  par  une  sorte  de 
trouble  tropliiqueL 

Symptomatologie.  — En  clinique  I’arterite  chronique  est  ordi- 
nairement  une  maladie  plus  ou  moins  generalisee.  Elle  alTecte,  il  est 
vrai,  quelquefois  une  ou  plusieurs  localisations  oii  elle  est  au  sum- 


1.  Get  auteur  a trouve  chez  un  enfant  de  -vingt-trois  mois  un  point  atheroniateux, 
ayant  1 millimetre  de  diametre,  au-dessus  de  I'orifice  d’une  coronaire. 

2.  Botkin  a trouve  que  I’endarterite  prddomine  du  c6te  oil  s’observent  le.s  troubles 

vaso-moteurs,  a la  suite  de  lesions  uuilaterales  du  cerveau.  Experiinentalcment, 
Giovanni,  en  pratiquant  des  sections  multiples  du  grand  sympathique  chez  le  chien, 
a obtenu  des  lesions  athdromaleuses  de  I'aorte  descendante  univers.  di  medi- 

cina,  fevr.  1877). 
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mum,  mais  die  n’epargne  guere  alors  le  reste  du  systeme  arleriel. 
Ainsi  chez  lei  malade  Vaorlite  chronique  domine  la  scene,  mais  le 
malade  a aussi  des  lesions  sclereuses  de  la  plupart  de  ses  arteres. 
Chez  tel  autre  la  localisation  maxima  s’est  faite  sur  les  arteres  du 
cerveau  — c’est  souvent  par  exemple  le  cas  de  la  syphilis  arterielle 
— et  les  symptomes  cerebraux  absorbent  Tattention  du  medecin; 
mais  un  examen  altentif  montrerait  qu’il  y a ailleurs  des  localisa- 
tions qui,  pourfitre  moins  retentissantes,  n’en  sont  pas  moins  nettes. 
Tel  autre  malade  presente  le  tableau  complet  de  Tarterio-sclerose 
gdieralisee  sans  localisation  particuliere  et  retentissante,  tandis  que 
tel  autre,  aussi  nettement  sclerose  de  tout  son  systeme  arteriel,  aura 
predominance  des  symptdmes  renaux  ou  cardiaques  et  mourra  par 
le  cceur  ou  par  le  rein.  Maladie  generale,  mais  parfois  avec  localisa- 
tions s’imposant  plus  particulierement  a Tattention  et  ayant  acquis  la 
valeur  de  types  cliniques,  telle  est  Tarterite  chronique. 

La  description,  pour  etre  claire,  exige  la  dissociation  des  symptomes. 

Nous  eludierons  done  : 

1"  Les  symptomes  fournis  par  Taorte,'ou  Vaortite  chronique; 

2“  Les  symptbmes  fournis  par  le  systeme  arteriel  general; 

3“  Les  consequences  viscerates  et  autres  de  la  sclerose  arterielle, 
ce  qui  nous  amenera  a parler  de  la  m,ort  dans  Tarterio-sclerose. 

Nous  terminerons  en  faisant  Thistoire  d’une  variete  du  plus  haut 
interet  et  qui  merite  une  mention  a part  : Tarterite  syphilitique. 

1.  — Les  symptdines  fournis  par  I’aorte  relevent  de  deux  facteurs  : 
la  dilatation  de  Tartere  dans  sa  portion  ascendante  et  sa  crosse 
(parties  le  plus  souvent  touchees  et  qui  d’ailleurs  seules  donnent  nais- 
sance  a des  symptomes  objectifs),  et  les  rugosites  de  la  tunique 
interne.  Ces  deux  etats  anatomiques  se  revelent  a la  percussion  et  a 
Tauscultation. 

On  sait  que  normalement  le  sinus  aortique  affleure  le  long  du  bord 
droit  du  sternum  et  que  la  matite  aortique  varie  de  3 et  demi  a 
4 centimMres.  Dans  Taortite  chronique,  cette  matite  pent  etre 
accrue  de  plusieurs  centimetres,  et  depasse  d’une  quantite  variable 
lebord  droit  du  sternum.  A Tetat  nornal,le  doigt  introduit  derriere  la 
fourchelte  slernale  ne  sent  pas  battre  Taorte;  il  en  est  differemment 
dans  1 aortile  chronique  ; les  battements  de  Taorte  deviennent  percep- 
tibles  au  doigt. 

II  est  de  regie  que  les  rugosites  de  Taorte  se  traduisent  par  un 
souffle  systolique  plus  ou  moins  rude,  suivant  Tetat  de  Tartere,  en- 
tendu  au  siege  d’election.  Le  second  bruit  est  ordinairement  eclatant 
et  comme  parchemine.  En  outre  du  souffle  systolique,  on  pergoit  sou- 
vent un  souffle  diastolique  dont  Tassociation  avec  le  souffle  systolique 
const! tue  un  bruit  de  va-et-vient,  comme  dans  le  cas  d’une  double 
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lesion  de  Porifice  aorlique;  ceci  se  produit  quand  les  valvules  sig- 
mokles  ont  ete  touchees  par  I’arlerite  el  sonl  devenues  insuffisantes 
par  sclerose.  Le  type  Clinique  de  la  maladie  de  Hodgson  est  alors 
realise  (voir  p.  129). 

Trousseau  el  avant  lui  Ranks  et  Williamson  avaient  attire  I’alten- 
lion  sur  les  troubles  oculo-pupillaires,  dans  I’aortite  chronique.  Ogle  a 
repris  le  sujet  et  montre  que  Pon  observe  frequemment  dans  cel  etat 
pathologique  une  Inegalite  pupillaire.  la  pupille  gauche  elant  ordinai- 
rement  la  plus  dilatee. 

2.  Symptdmes  fournis  par  le  systeme  arUriel  general.  — Ils  sont 
fournis  par  Pexamen  direct  de  Partere  (au  doigt)  et  par  les  carac- 
teres  du  pouls. 

C’est  a la  radiale  que  se  pratique  le  plus  aisement  soit  Pexamen 
direct,  soit  Pexamen  sphygmographique.  La  radiale  est  sinueuse, 
dure,  rigide ; on  y rencontre  parfois  des  bosselures  qui  lui  donnent  une 
apparence  moniliforme;  elle  s’accuse  nettement  dans  presque  tout 
son  trajet  a Pavant-bras;  les  expressions  bien  connues  : radiale  en 
carton,  radiale  en  tuyau  de  pipe,  en  trachee  d’oiseau,  donnent  une 
bonne  idee  de  cet  etat.  Mais  les  autres  vaisseaux  accessibles  donnent 
la  meme  sensation  : au  cou  en  particulier  les  arteres  se  dessinent 
nettement  et  s’accusent  par  leurs  baltements,  qui  soulevent  la  peau. 


Fig.  17.  — Pouls  de  I’atherome  (Azoulay). 


Les  caracteres  sphygmographiques  du  pouls  atheromateux  (pouls 
senile  de  Marey)  sont  classiques.  Le  trace  sphygmographique  presente 
une  ligne  ascensionnelle  ample,  brusque  et  saccadee,  puis  un  plateau 
large,  horizontal,  qui  remplace  le  sommet  aigu  de  la  pulsation  phy- 
siologique,  enfin  une  ligne  de  descente  brusque  oil  1 on  remarque  une 
absence  presque  complete  de  dicrotisme. 

• 3.  Consdquences  de  Varterio-sclerose.  — Elies  sont  nombreuses  et 

forment  le  cote  qui  donne  en  clinique  tout  son  interet  a Parteiio- 
sclerose. 

Une  premiere  consequence  de  Petat  des  arteres  est  la  decbeance  de 
Porganisme.  L’axiome  bien  connu  de  Cazalis  est  parfaitement  exact : 
« On  a Page  de  ses  arteres.  » L’individu,  encore  jeune,  qui  est  atteint 
de  sclerose  arlerielle  presente  tons  les  attributs  de  la  vieillesse.  Fit- 
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quemment  le  facies  est  celui  d’un  cachectique;  le  teint  est  pile,  un 
peu  jaunatre,  comme  dans  les  lesions  de  Torifice  aortique.  La 
cornee  presente  souvent  a sa  partie  superieure  ou  sur  tout  son 
pourtour  I’opacite  jaunatre  connue  sous  le  nom  iVarc  senile  ou 
girontoxon. 

L’artere  malade,  incapable  de  resister  a la  poussee  sanguine,  se 
laisse  dilater;  mais?a  et  la,  sur  les  points  les  plus  malades,  il  y a quel- 
quefois  plus  que  la  simple  dilatation  : il  se  fait  un  anevrysme.  C’est 
ainsi  que  I’aortite  chronique  conduit  a I’anevrysme  aortique;  c’est 
ainsi  que  chez  les  arterio-sclereux  se  forment  les  anevrysmes  des  ar- 
teres  cerebrales,  les  anevrysmes  des  arteres  meningees,  avec  toutes 
leurs  consequences. 

Les  rugosites  de  I’artere  malade,  battues  par  le  sang,  peuvent  se 
detacher,  former  embolie  et  alter  determiner  au  cerveau  la  necrobiose 
d’un  departement  plus  ou  moins  etendu  avec  ses  consequences  cli- 
niques  : monoplegie,  hemiplegie,  aphasie,  phenomenes  intellec- 
tuels,  etc.;  dans  les  membres,  une  gangrene  des  extremites,  d’un 
segment  de  membre;  dans  les  visceres,  un  infarctus. 

Mais  c’est  surtout  la  diminution  progressive  du  calibre  de  I’artere 
malade,  allant  parfois  jusqu’a  I’obliteration  complete,  jusqu’a  la 
thrombose,  qui  est  la  source  d’accidents  nombreux  et  de  consequences 
redoutables. 

Au  cceur,  I’irrigation  insuffisante  par  atherome  des  coronaires,  ou 
par  plaque  aortique  situee  a I’origine  'de  ces  vaisseaux,  donne  nais- 
sauce  a Vangine  de  poitrine  vraie,  suivant  la  definition  de  MM.  Potain 
et  Huchard,  avec  sa  redoutable  eventualite,  la  mort  subite  par  syn- 
cope. La  diminution  lente  et  progressive  du  calibre  des  petites  arteres 
produirait  les  accidents  de  la  sclerose  cardiaque,  et  aussi  des  lesions 
d’oriflce  par  sclerose  des  valvules. 

La  sclerose  renale  (nephrite  interstitielle),  avec  tout  son  cortege  de 
symptomes,  aboutissant  a Vuremie,  est  I’effet  de  I’arterio-sclerose  du 
rein. 

Au  cerveau,  I’insuffisance  d’irrigation  entraine  un  nombre  consi- 
derable de  troubles  dans  les  functions  cerebrales  : vertiges,  etourdis- 
sements,  afCaiblissement  de  I’intelligence,  etc.L  L’obliteration  totale 

t.  Le  vevlige  des  aiidrio-sclereux  ou  vertige  cardio-vasculaire,  associd  parfois  a des 
attaqucs  epileptiformes  et  au  pouls  lent  permanent,  a ete  rapporte  par  M.  Grasset  a 
une  constriction  passagere  des  arterioles  bulbaires  (GrassEt,  Legons  recueillies  par 
Rauzier,  Montpellier  medical,  1890,  t.  XIV). 

On  a rapportd  it  une  ischemie  cdrdbrale  passagere  et  de  mfinie  nature  le  phdno- 
mene  appeld  dyslexie;  apres  avoir  lu  quelque  temps,  le  sujct  se  fatigue  et  sc  trouve 
dans  1 impossibilite  de  continuer  sa  lecture ; un  peu  de  repos  fait  disparaitre  ces 
accidents. 

L aphasie  inteTmitlente  pent  Otre  produitc  par  un  mecanisme  analogue. 
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par  thrombose  a les  mfimes  consequences  que  Pembolie  : la  necro- 
biose  (ramollissemenl  cerebral). 

Gbez  certains  arterio-sclereux,  les  lesions  vasculaires  de  la  moelle 
deterininent  des  pbenomenes  passagers  de  paralysie,  de  contracture 

de  douleur,  d anestbesie,  peut-etre  aussi  certaines  scleroses  medul- 
laires. 

_ ^ La  n^vrite  degenerative  pent  6tre  Peffet  de  I’arterio-sclerose 
siegeant  sur  les  troncs  nerveuxL  La  thrombose  de  Partere  centrale 
de  la  retine  a pour  consequence  Pamblyopie. 

Dans  les  membres,  Pirrigation  insuffisante  amene  une  fatigue 
prompte  et  une  impotence  plus  ou  moins  grande,  dont  la  forme  la 
plus  curieuse  est  la  claudication  intermittente.  Elle  consiste  dans 
une  faiblesse  d’un  membre  inferieur,  avec  douleurs  et  crampes, 
apparaissant  sous  1 influence  de  la  marche  et  disparaissant  par  le 
repos.  Pendant  1 acces,  le  membre  engourdi  est  froid,  exsangue, 
pale,  quelquefois  legerement  cyanose  a Pextremite ; les  battements 
arteriels  y sont  affaiblis  ou  meme  abolis;  la  sensibilite  est  emoussee, 
les  muscles  du  mollet  sont  contractures.  Ges  accidents,  survenant 
chez  les  arterio-sclereux,  ont  une  signification  pronostique  assez 
grave,  car  ils  sont  frequemment  les  precurseurs  de  la  gangrene  des 
membres,  consequence  redoutable  de  Pobliteration  complete  et  defi- 
nitive des  gros  troncs  arteriels  par  thrombose.  Gette  gangrene  smile 
se  developpe  habituellement  d’une  fagon  symetrique;  elle  debute  aux 
orteils,  puis  elle  tend  a envahir  progressivement  les  membres  infe- 
rieurs  en  remontant  de  Pextremite  vers  la  racine.  G’est  a Porigine  le 
type  de  la  gangrene  seche. 

Tels  sont,  rapidement  esquissbs,  tons  les  symptomes  qiPon  pent 


1.  JoFFROY  et  Achard,  Nevi'ite  pei-ipherique  d’origine  vasculaire  {Arch,  de  mede- 
cine  experiment.,  mars  1890,  p.  2!29). 

2.  M.  Charcot,  qiii  a Ic  premier  decrit  ces  phenomenes  chez  I’homme,  les  a rap- 
proches  a jusie  titre  de  la  boitcrie  intermittente,  connue  depuis  Bouley  (1831)  en 
pathologic  veleriiiaire,  chez  le  chcval,  et  due  au  retrecissement  ou  a roblileraiion  de 
I’aortc  abdominale  ou  d’une  grosse  artere  des  membres.  On  areproduit  experiinenta- 
lemeiit  des  troubles  analogues  par  la  ligature  temporaire  de  I'aorte  (Slcnson,  Brown- 
Sdqiiard).  Comme  tous  les  accidents  signalds  plus  haut,  la  claudiralion  inlei'inittonte 
resulte  de  ce  que  I’activite  des  organes  (qui  sont  ici  les  muscles)  exige  un  al'flux 
sanguin  plus  grand  que  iie  le  permet  le  rdirecissement  des  arteres.  Elle  s’accom- 
pagiie  d’un  etat  spasinodique  qui  est  dh  a uiie  sorte  de  rigidite  cadavdrique,  surve- 
nant pendant  la  vie,  dans  les  muscles  in.suffisamment  irrigues.  On  I’a  observee  non 
seulement  dans  des  cas  d’atheromc  senile,  iiiais  aussi  chez  des  sujets  attcints  de 
lesions  arterielles  relevant  de  la  syphilis,  du  diabete.  Produile  ordinairement  par 
^obliteration  d’une  grosse  artere  du  membre  inferieur  (iliaque  primitive),  elle  peut 
exceptionnellement  sieger  au  membre  superieur  (Charcot,  Mem.  de  la  Sociele  de 
biologic,  1858,  p.  225;  Progres  medical,  1887,  n"*  32  et  33;  OLuvres  completes,  t.  V, 
p.  572  et  587;  liulletin  medical,  2 ddc.  18Jl,p.  1105).  Voir  la  revue  recente  de  Lamy 
(Gas.  hebdomad.,  19  nov.  1892,  p.  555). 
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trouver  chez  les  arterio-sclereux  : le  detail,  sauf  pour  les  symptomes 
aortiques  et  arteriels  proprement  dits  sur  lesquels  nous  avons 
insiste,  sera  donne  dans  les  chapitres  speciaux  des  maladies  du 
coeur,  des  reins,  du  cerveau,  etc. 

En  Clinique,  les  types  d’arterio-sclereux  sont,  nous  I’avons  dit, 
des  plus  nombreux  et  varient  a I’infini,  presque  avec  chaque  malade: 
Pun  n’offrira  que  des  symptomes  arteriels,  une  radiale  dure, 
flexueuse,  des  souffles  a Paorte  et  un  etat  general  de  decheance  orga- 
nique  assez  prononce;  — tel  autre  sera  sur  tout  un  aortique  ; — tel 
autre  un  renal,  un  cardiaque  ou  un  cerebral;  — tel  autre  encore 
aura  surtout  des  acces  d’angine  de  poitrine,  etc.  On  pent  imaginer 
tons  les  types  qui  existent  en  realite,  en  faisant  predominer  sur  les 
autres  symptbmes  Pun  de  ceux  que  nous  avons  decrits,  ou  en  imagi- 
nant  une  combinaison  entre  les  divers  symptomes.  Mais  il  y aura 
toujours  entre  tons  ces  types  d’arterio-sclereux  un  lien  qui  permettra 
de  les  rattacher  a la  m6me  famille,  c’est  Petat  du  systeme  arteriel, 
indique  par  Partere  radiale  et  le  pouls  : c’est  la,  en  quelque  sorte,  la 
pierre  de  touche  du  diagnostic. 

La  fin  des  arterio-sclereux  est  aussi  variee  que  les  types  cli- 
niques.  Pour  ne  citer  que  les  modes  les  plus  ordinaires  de  termi- 
naison  chez  ces  malades,  la.  mart  peutsurvenir  : par  decheance  orga- 
nique  generale,  — par  anevrysme  aortique,  — par  le  cerveau  : hemor- 
rhagie  cerebrale  ou  meningee,  ramollissement  cerebral,  — par  le 
coeur  : angine  de  poitrine,  asystolie,  — par  le  rein  : uremie. 


ARTERITE  SYPHILITIQUE 


L’arterite  syphilitique,  par  son  etiologie,  par  ses  localisations 
speciales  et,  partant,  par  son  allure  clinique,  merite  une  place  a part 
dans  le  groupe  des  arterites  chroniques.  On  a cherche  dans  les  lesions 
qu’elle  determine  les  caracteres  distinctifs  d’un  processus  special- 
toutefois,  sous  ce  rapport,  elle  ne  dilTere  que  par  des  nuances  de 
toute  arlerite,  aigue  ou  chronique. 


Historique.  La  notion  de  Paction  possible  de  la  syphilis  sur 
les  arteres  est  de  date  recente;  parmi  les  auteurs  qui  les  premiers 
ont  signale  cette  action,  il  convient  de  mentionner  Dittrich  ri84D') 
Lancereaux,  Wilks,  Dickinson,  Virchow,  Rindfleisch  ’ 

Le  travail  de  Heubner  (1874)  est  reste  classique  : cet  auteur  crut 
trouver  des  caracteres  specifiques  pour  Parterite  syphilitique  • c’est  la 
un  point  qui  n’est  pas  encore  completement  elucide;  mais  il  eut  au 
moms  le  merite  d;attirer  fortement  Pattention  sur  un  sujet  qui  n’avait 
encore  jusqu’a  lui  preoccupe  qu’assez  mediocrement  les  chniciens  e! 
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les  anatomo-pathologisles.  Apres  Heubner,  il  faut  cilcr  les  lemons 
de  M.  Fournier  sur  la  syphilis  cerebralc , les  travaux  de  Baum- 
garten,  Cornil,  Rumpf  (1887)  el  Welch,  dont  nous  marquerons  plus 
has  le  i'61e  important  en  I’espece. 

fitiologie.  — On  pent  demontrer  que  la  syphilis  agit  sur  les 
arteres  a toutes  ses  periodes.  A la  p6riode  iniliale,  les  vaisseaux 
arteriels  de  la  region  ou  siege  le  chancre  sont  epaissis;  a la  periode 
secondaire,  il  y a aussi  des  lesions  arterielles ; mais  c’est  surtout  a 
la  periode  tertiaire  que  ces  lesions  sont  marquees  el  jouent  un  role 
de  premier  ordre. 

On  pent  dire  que  : 1®  les  arteres  semblent  commander  la  reparti- 
tion et  la  localisation  des  lesions  tertiaires,  gommeuses,  sclereuses 
ou  sclero-gommeuses,  qui  se  groupent  a leur  voisinage  et  semblent 
suivre  (le  fait  est  tout  a fait  net  au  cerveau  pour  les  lesions  scle- 
reuses et  sclero-gommeuses)  les  branches  arterielles  (Virchow,  Wilks, 
Rumpf);  2“  les  arteres  sont  lesees  elles-memes,  la  syphilis  agit  sur 
leurs  tuniques  : c’est  la  la  veritable  arterite  syphilitiquc  qui  seule 
doit  nous  occuper. 

Il  semble  resulter  de  ces  donnees  que  le  virus  syphilitique, 
quelle  que  soit  sa  nature,  est  transporte  par  les  arteres. 

C’est  generalement  a la  periode  tertiaire  que  la  syphilis  provoque 
I’arterite,  mais  cette  arterite  est  souvent  des  plus  precoces  : on  I’a 
vue  se  manifester  des  le  sixieme  mois  qui  suivait  I’infection.  Ordinai- 
rement  c’est  de  la  troisieme  a la  dixieme  annee  que  les  arteres  sont 
touchees. 

L’arterite  syphilitique  s’observe  a un  age  moins  avance  en  general 

que  les  autres  arterites  chroniques. 

Anatomie  pathologique.  — Le  processus  arteriel  dans  la 
syphilis  est  aigu  ou  plutdt  subaigu  dans  quelques  cas,  mais  le  plus 
souvent  chronique.  Dans  les  arteres  du  type  moyen  et  petit,  qui  sont 
le  plus  souvent  atteintes  par  la  syphilis,  on  trouve  de  I’endarterite 
obliterante,  partielle  ou  totale,  et  de  la  periarterite ; la  mesarterite 
est  a un  moindre  degre.  Lorsque  I’aorte  et  les  grosses  arteres  sont 
touchees,  on  trouvejes  lesions,  surtout  chroniques,  que  nous  avons 
dGcrit6s  • 

Heubner  avait  ainsi  decrit  le  processus  arteriel  syphilitique  : 
debut  sous  I’endothelium,  evolution  sous  forme  nodulaire,  aucune 
tendance  a I’atherome ; ce  serait  done  une  endarterite  nodulaire  tres 
speciale.  Pour  Lancereaux,  Baumgarten  et  Rumpf,  il  s’agirait  surtout 
d’une  periarterite  debutant  au  voisinage  des  vasa  vasormi  et 
gagnant  secondairement  I’endartere.  M.  Cornil^  a prouve  que  1 athe- 


1.  Journ.  des  connaiss.  medic.,  1886. 
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rome  pouvait  existGr  et  que  son  absenco  ne  saurait  d ailleurs  carac- 
terisGi'  la  nature  sypliiliticjue  de  I’arterite.  Quant  a la  forme  nodu- 
laire,  elle  est  reelle,  mais  inconstante  et  non  pathognomonique. 

L’arterite  syphilitique  est,  au  point  de  vue  histologique,  faite  a 
peu  pres  sur  lemodele  detoutes  les  autres.  II  y a neanmoins  quelques 
particularites  sur  lesquelles  ont  insiste  la  plupart  des  auteurs.  La 
proliferation  cellulaire  est  plus  prononcee  que  dans  les  arterites 
ordinaires,  c’est  elle  qui,  en  se  developpant  dans  la  tunique  interne, 
determine  I’obstruction  souvent  precoce  de  I’artere  malade.  II  est 
certain  aussi  que  les  degenerescences  graisseuse  et  calcaire  font 
habituellement  defaut.  II  n’en  faut  pas  moins  reconnaitre  que  seule 
la  decouverte  d’un  agent  pathogene  special,  au  sein  des  lesions 
qu’elle  provoque,  donnerait  d’une  fagon  definitive  a cette  arterite  son 
cachet  de  specificite  anatomique. 

Macroscopiquement,  I’arterite  syphilitique  aigue  ou  subaigue 
forme  une  tumeur  localisee  sur  un  ou  plusieurs  points  d’une  seule 
artere  ou  de  plusieurs  arteres.  A la  section  on  voit  que  la  lumiere  du 
vaisseau  est  en  grande  partie  ou  totalement  obstruee  : on  trouve  dans 
ce  dernier  cas  un  thrombus  et  un  epaississement  des  parois,  sous  la 
forme  de  plaques  transparentes,  puis  opaques,  de  couleur  jaune 
soufre. 

Quelquefois,  quand  le  processus  a ete  rapide,  il  aboutit  a la  rup- 
ture du  vaisseau. 

Dans  le  cas  d’inflammation  chronique,  I’artere  presente,  sur  un 
ou  plusieurs  points,  les  lesions  de  I’arterio-sclerose  : elle  est  rigide, 
epaissie;  son  calibre  est  retreci  par  des  plaques,  des  mouchetures, 
des  taches,  des  viroles  sclereuses.  \J obliteration  totale  est  possible  : 
I’artere  est  transformee  en  un  cordon  rigide.  Comme  dans  I’arterite 
chronique  ordinaire,  I’artere  sclerosee  est  menacee  de  ceder  sur  les 
points  atteints,  et  la  formation  d’anevrysmes  est  meme  une  eventualite 
plus  frequente  dans  I’arterite  syphilitique  que  dans  I’arterite  alcoo- 
lique  ou  senile.. 

La  description  ci-dessus  s’adresse  surtout  aux  moyeniies  et  aux 
petites  artferes.  Lorsque  I’aorte  est  atteinte,  elle  parait  reagir  suivant 
le  mode  anatomique  ordinaire. 

Ce  qui  est  le  plus  interessant  dans  I’arterite  syphilitique,  c’est 
1 histoire  de  ses  localisations.  D’une  faQon  generate,  la  lesion  est 
symetrique  quant  a sa  distribution  sur  le  systeme  arteriel,  et,  de 
plus,  elle  est  limitee,  circonscrite  sur  I’artere  atteinte. 

La  predilection  de  la  syphilis  pour  les  arteres  cerebrates  est  bien 
connue  . les  carotides,  les  vertebrates,  mais  surtout  les  sylviennes  au 
niveau  de  leurs  premieres  divisions  et  I’artere  du  tronc  basilaire  sent 
frappees,  obliterees  sur  quelques  points  en  partie  ou  en  totalite,  ou 
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anevrysmatiques.  Souvent  les  arteres  cerebrales  sent  alteintes  d’une 
fa^on  excRisive. 

Les  consequences  anatomiques  de  ces  lesions  sont,  suivant  le 
cas  : 

a.  Le  ramollissement  du  territoire  cerebral  correspondant  a 
I’artere  thrombosee ; 

h.  La  rupture  de  I’anevrysme  et  I’hemorrhagie  meningee. 

Mais,  quelle  que  soil  la  predilection  de  la  syphilis  p ur  les  arteres 
cerebrales,  celles-ci  ne  sont  pas  seules  atteintes. 

Depuis  Welch,  on  salt — encore  que  I’opinion,  d’ailleurs  assez  mal 
etayee  tout  d’abord,  de  I’auteur  anglais  n’ait  pas  ete  acceptee  sans 
discussion  — que  Vaorte  peut  etre  atteinte ; I’existence  d’anevrysmes 
aortiques  relevant  de  la  syphilis  n’est  plus  guere  douteuse.  Ajoutons 
que  les  anevrysmes  aortiques  d’origine  syphilitique  sont  quelquef  is 
multiples.  La  realite  de  Vaorlile  chronique  sans  anevrysme,  avec  son 
retentissement  possible  sur  les  valvules  sigmoides  (insuffisance  et 
retrecissement),  est  egalement  admise.  On  tend  de  plus  en  plus  a 
admettre  que  la  syphilis  peut  se  localiser  sur  le  reste  du  systeme 
arteriel.  On  a signale  des  gommes  de  I’artere  pulmonaire,  des  ane- 
vrysmes syphilitiques  de  la  sous-claviere,  de  la  radiale,  des  ane- 
vrysmes poplites.  Leudet  a rapporte  une  observation  classique  oil, 
chez  un  syphilitique,  I’artere  temporale  subit  une  bliteration  qui 
ceda  au  traitement. 

Les  symptomes  d’angine  de  poitrine  qu’on  observe  quelquefois 
chez  les  syphilitiques  tertiaires  ont  ete  rapportes  a I’arterite  des 
coronaires. 

Enfm,  il  n’est  pas  douteux  que  les  lesions  des  petites  arteres 
jouent  un  role  important  dans  le  developpement  des  scleroses 
viscerales  qui  constituent  I’une  des  modalites  principales  de  la 
syphilis  tertiaire  (foie,  rein,  moelle,  etc.). 

En  resume,  I’arterite  syphilitique  se  caracterise  principalement 
par  sa  distribution  symetrique,  sa  localisation  souvent  exclusive  aux 
arteres  cerebrales,  la  limitation  nette  de  ses  lesions  dans  les  points 
malades,  la  predominance  tres  marquee  des  alterations  proliferatives 
sur  les  alterations  degeneratives  qui  manquent  le  plus  souvent,  enfm 
par  revolution  relativement  rapide  qui  aboutit,  soit  a I’obstruction 
de  I’artere,  soit  a I’anevrysme. 

Symptomatologie.  — II  n’y  a pas  lieu  d’insister  ici  sur  ces 
symptOmes  qui  sont  adequats  aux  lesions.  Ce  sont  des  symptomes 
d’hemorrhagie  meningee  ou  de  ramollissement  ceiebral  entiamant 
une  hemiplegic,  une  monoplegie,  de  I’aphasie,  ou  bien  des  sym- 
ptomes aortiques  d’anevrysme  ou  d’aortite  simple,  etc. 

Le  diagnostic  de  la  cause  de  tons  ces  accidents  se  fondera 


385 


ANEVRYSMES  DE  L’AORTE 

surloul  sur  I’exislence  averee  de  la  syphilis,  sur  la  coincidence  de 
diverses  manifestations  de  cette  infection,  sur  I’apparition  souvent 
precoce  des  symptOmes  et  en  particulier  des  symptdmes  cerebraux, 
sur  revolution  assez  rapide  des  phenomenes,  enfin  sur  les  bons  effets 
du  traitement. 

Traitement  des  arterites  chroniques.  Quelque 
differente  que  soit  I’etiologie  des  arterites  chroniques,  quelque  varies 
que  soient  les  types  cliniques,  nous  avons  vu  qu’un  meme  processus 
anatomique  faisait  le  fond  de  toutes  les  arterites  : de  meme  un  seul 
traitement  fait  le  fond  de  la  therapeutique  genirale  des  arterites, 
etant  admis  d’ailleurs  que  tel  symptome  cardiaque,  renal,  aortique, 
cerebral,  etc.,  pent  reclamer  une  indication  speciale.  L’indication 
generale  est  remplie  par  Tadministration  de  Viodure  de  potassium  a 
la  dose  minima  d’un  gramme  par  jour  et  avec  longue  continuation 
du  traitement.  Lorsque  la  syphilis  est  en  cause,  la  dose  devra  en  etre 
plus  elevee  et  Ton  pourra  ajouter  a Tiodure  les  preparations  mercu- 
rielles  en  frictions  ou  a I’interieur.  La  revulsion  (cauteres,  pointes 
de  feu)  est  indiquee  dans  le  cas  d’aortite  chronique. . 

L.  Thoinot. 
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Historique.  — Les  anevrysmes  de  I’aorte  etaient  inconnus  des 
anciens  : c est  a Andre  Vesale  (1557)  qu’on  doit  la  premiere  autopsie 
d’anevrysme  aortique  diagnostique  pendant  la  vie;,  pendant  les 
seizieme  et  dix-septieiue  siecles  on  signala  quelques  cas  seulementde 
cette  affection,  que  I’epaisseur  des  parois  aortiques  semblait  devoir 
rendre  rare  (Riolan,  1658). 

All  dix-buitieme  siecle,  Lancisi,  Valsalva  et  surtout  Morgagni  nion- 
trerentla  frequence  del’anevrysme  aortique,  etudierent  les  lesions  des 
parois  arterielles,  les  signes  fonctionnels  qui  leur  permirent  d’arriver 
au  diagnostic  avec  quelque  vraisemblance,  enfin  les  terminaisons  et 
le  traitement. 


Au  comrnencemoni  de  noire  siecle,  Scarpa  s’eirorpa  de  demontrer 
(|ue  le  sac  anevrysmal  n’elail  pas  consUlue  par  les  trois  turiiiiues  de 
artere  comrae  on  le  croyail  avanl  Ini ; Laennee  appliqua  au  diagnostic 
a nouvelle  nielliode  de  I’auscullalion  mddiale  qu’il  venail  de 
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docuuvrir  (1819)  et  dont  Rouillaud  (1826)  lira  grand  parli.  Puis  de 
nombreux  cliiiiciens  eludicrent  la  question  : J.  Frank  (1830),  Hope 
(1839),  Greene (1836),  Slokes (1854),  Gendrin  (1844), Rellinghani(1848). 

Pendant  toute  cette  periode  on  admit  encore  la  division  des 
anevrysmes  en  vrais,  mixles  externes,  inixtes  internes,  que  les 
reclierclies  analomo-palhologiques  modernes  (Gornil  el  Ranvier, 
Lancereaux)  ont  fait  abandonner. 

Anatomie  pathologique.  — L’anevrysme  siege  beaucoup 
plus  souvent  sur  la  portion  ascendante  et  la  crosse  de  I’aorte  que  sur 
les  portions  thoracique  descendante  et  abdoniinale. 

II  est  ordinairement  unique  : il  arrive  quelquefois  cependant 
qu’on  en  rencontre  deux  ou  trois,  assez  voisins  Pun  de  I’autre. 

Son  volume  estextremement  variable  : quelques-uns  ne  depassent 
pas  celui  d’une  noisette,  d’autres  atteignent  au  contraire  celui  d’une 
tele  d’enfant  ou  d’adulte. 

Tantot  la  dilatation  porte  sur  toute  la  circonference  de  I’aorte, 
constituant  une  poche  allongee,  fusiforme  ou  cylindroide,  placee  sur 
le  trajet  du  vaisseau  avec  lequel  elle  se  continue  a ses  deux  extre- 
mites  : c’est  V andvrysme  fusiforme  (anevrysme  par  dilatation  peri- 
pherique  de  Gruveilhier,  circonferentiel  de  Richet).  Nous  laisserons 
de  cote  cette  variete  qui,  accompagnee  d’insuffisance  aortique,  con- 
stitue  la  maladie  de  Hodgson,  et  dont  la  description  a ete  faite  pre- 
cedemment  (p.  129). 

Tantot  au  contraire  elle  porte  sur  un  point  plus  ou  moins  limite 
de  la  circonference  de  I’artere  et  consiste  en  une  poche  developpee 
lateralement  et  communiquant  avec  le  vaisseau  par  un  seul  orifice  : 
c’est . Van6vrysme  sacciforme  ou  lateral  (kysteux  de  Gruveilhier). 
Get  anevrysme  lateral  pent  etre  lui-meme  implante  sur  un  anevrysme 
circonferentiel  ou  directement  sur  I’artere  : son  orifice  pent  etre 
large  (anevrysme  crateriforme),  etroit  (poche  a collet),  ou  pedicule ; 
il  est  tantot  lisse  et  regulier,  tantot  rugueux  et  frange. 

La  surface  du  sac  est  tantfit  lisse  et  unie,  tantot  bosselee,  lobee, 
bridee  par  des  aponevroses,  des  nerfs  qui  ont  oppose  en  certains 
points  de  la  resistance  a son  developpement. 

Le  sac  est  quelquefois  vide  : ce  fait  est  rare  dans  les  anevrysmes 
fusiformes,  exceptionnel  dans  les  sacciformes;  presque  toujours  il 
contient  des  caillots  : les  uns  rouges,  mous,  situes  au  centre  (caillots 
passifs  de  Broca),  les  autres  jaunatres  ou  translucides,  plus  resistants, 
situes  a la  peripheric,  accoles  a la  lunique  interne  dont  ils  se 
detachent  assez  facilement  (caillots  actifs).  Les  premiers,  de  formation 
recente,  sont  constitues  par  des  globules  sanguins  emprisonnes  dans 
un  fin  reseau  de  librine;  les  seconds,  de  date  ancienne,  soul  foiines 
par  des  lames  de  fibrine  stratifiees,  deposees  a des  epoques  variables, 
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concentriques  si  le  sac  s’esl  dilate  uniCorniernent,  se  rencontrant  sous 
(les  angles  divers  s’il  s’esl  inegalement  developpe.  Les  plus  externes, 
qui  sont  les  plus  anciennes  et  les  plus  courles,  sont  generalenienl  les 
moinscolorees,les  plus  translucides;  mais  quelquefois  elles  subissenl 
par  places  la  transformation  granuleuse,  deviennent  opaques,  tombenl 
en  detritus,  d’ou  resulte  la  production  de  cavites  anfractueuses, 
pleines  de  bouillie  atheromateuse. 

La  paroi  est  ordinairement  plus  epaisse  que  celle  de  I’artere 
normale  ; quelquefois,  en  certains  points  surtout,  on  la  trouve  mince, 
pr6le  a se  rompre. 

Sur  line  coupe,  on  voit  qu’a  I’equateur  des  anevrysmes  fusiformes  el 
au  fond  des  anevrysmes  sacciformes  la  paroi  est  formee  par  « un  tissu  de 
nouvelle  formation,  compose  de  lits  de  cellules  plates  separees  par 
une  substance  vaguementfibrillaire* » ; dans  des  points  plus  rapproches 
des  orifices  de  I’anevrysme  on  trouve  dans  I’epaisseur  de  ce  tissu  des 
ilots  irreguliers  de  tunique  moyenne  amincie;  aux  orifices  m6mes, 
cette  tunique  est  encore  mince,  mais  continue;  on  voit  qu’en  somme 
la  paroi  est  formee  « par  la  tunique  interne  et  la  tunique  externe 
modifiees  par  rinflammation  et  dilatees  sous  I’influence  de  la 
pression  du  sang,  la  tunique  moyenne  ayant  disparu  en  totalite  ou  en 
partie  » (Cornil  et  Ranvier).  Elle  pent  d’ailleurs  subir  par  places  la 
degenerescence  atheromateuse,  graisseuse  ou  calcaire  : il  est  des 
anevrysmes  dont  la  paroi  dure,  pierreuse,  forme  une  sorte  de 
carapace  inextensible  et  tres  epaisse. 

Ces  lesions,  qui  sont  celles  de  raortite,permettent  de  comprendre 
la  pathogenie  des  anevrysmes : « Des  differentes  tuniques  des  arteres 
la  tunique  moyenne  est  seule  capable,  par  ses  elements  elastiques 
et  contractiles,  de  lutter  centre  la  pression  de  I’ondee  sanguine. 
Lorsque,  sous  I’influence  de  I’endarterite  et  de  la  periarterite  com- 
binees,  elle  a disparu,  par  suite  de  la  transformation  graisseuse  de 
ses  fibres  musculaires  et  de  la  fonte  granuleuse  de  ses  fibres  elas- 
tiques, la  resistance  du  vaisseau  devient  insuffisante  et  il  se  distend  » 
(Cornil  et  Ranvier).  Tons  les  anevrysmes  circonscrits  sont  done  des 
anevrysmes  vrais,  au  sens  ancien  du  mot,  e’est-a-dire  formes  par  les 
trois  tuniques  de  I’artere;  il  n’existe  pas  d’anevrysme  mixte  externe 
{anevrysma  spurium),  dont  la  paroi  serait  formee  par  la  tunique 
externe  seule,  les  deux  autres  tuniques  etant  dechirees  au  niveau  du 
collet  du  sac,  ni  d’anevrysme  mixte  interne  dont  la  paroi  serait  formee 
par  la  tunique  interne  faisant  hernie  a travers  une  dechirure  des 
deux  autres  {anevrysma  herniosum). 

Les  anevrysmes  cupulifonnes  {hystog&niques  de  Broca),  petits  ane- 
ComiL  cl  Manuel  d'hislologie  pathologique. 
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vrysmes  lieniisplieriqucs,  qu’on  Irouve  surlout  a I’origine  dc  I’aorle, 
ne  I'onl  pas  exception  a celle  regie  : ils  semhlent  dus  a rouverlure 
el  a la  distension  de  foyers  alheroinateux  (qui  sonl,  on  le  sail,  silues 
dans  Tepaisseur  de  la  tunique  interne),  et  non  a rouvertiire  de  pelils 
kysles  de  I’aorte. 

L’aorle  enllanimee,  an  lieu  de  se  laisser  distendre,  pent  se  dechirer 
sur  line  parlie  de  son  epaisseur  : le  sang  penetrant  par  la  dechirnre 
fuse  au  loin  entre  les  tuniques  de  I’aorte  et  constilue  ainsi  Vane- 
vnysnie  dissequcmtXei  anevrysme,  connu  de  Nichols  (1760),  de  Mau- 
noir  (Geneve,  1802),  nomme  dissequant  par  Laennec,  fut  bien  etudie 
par  Peacock (1849), qui  montra  que  le  sang  fuse,non,  comme  on  I’avait 
cru  tout  d’aborcl,  entre  la  tunique  moyenne  et  la  tunique  externe  qiO 
ne  sLiffiraitpas  a maintenir  le  sang,mais  dans  les  lames  de  la  tunique 
moyenne. 

La  dechirure,  generalement  borizontale  et  lineaire,  siege  le  plus 
souvent  a I’aorte  ascendante  et  le  sang  fuse  plus  ou  moins  loin,  sou- 
vent  jusqu’aux  iliaques  primitives.  Tantot  la  paroi  externe  de  la  nou- 
velle  cavite  ainsi  formee  se  clechire  a son  tour  presque  immediate- 
ment  dans  le  pericarde(22  fois  sur  24,  Peacock)  ou  I’oreillette  droite  ; 
c’est  une  variete  de  rupture  de  I'aorte  (il  peut  y avoir  rupture  sans 
formation  d’anevrysme  dissequant) ; tantot  il  se  fait  a la  partie  infe- 
rieure  une  communication  avec  I’aorte  : le  sang  circule  alors  dans 
cette  sorte  de  canal  de  derivation,  qui  peut  soit  entourer  I’aorte  dans 
toute  sa  circonference,  soit  n’interesser  que  la  moitie  de  la  circon- 
ference,  et  simuler  une  aorte  double  (Richet'  : la  piece  de  Bouillaud 
au  musee  Dupuytren);  la  face  interne  du  canal  pourrait  meme  se 
recouvrir  d’une  couche  endotheliale,  d apres  Bostrcem  qui  donne 
a cette  variete  le  nom  d’anevrysmes  dissequants  gueris. 

Cette  affection,  qui  est  rare,  se  rencontre  surtout  de  cinquante  a 
soixante  ans,  a peu  pres  egalement  chez  I’homme  et  chez  la  femme. 
Elle  se  produit  toujours  au  cours  d’une  aortite  chronique,  et  quel- 
quefois  au  cours  d’un  anevrysme  vrai  dont  elle  n’est  alors  qu’un  mode 
de  terminaison. 

Ouand  il  siege  a I’aorte. ascendante  ou  sur  la  crosse,  I’anevrysme 
dissdquant  est  15  fois  sur  20  suivi  de  mort  subite  (Rokitansky). 
Le  malade  ressent  une  douleur  violente  a la  region  precordiale,  ayec 
irradiations  a I’epaule,  au  rachis;  la  dyspnee  est  intense,  le  pouls  est 
filiforme,  et  la  mort  arrive  en  quelques  minutes  j.d’autres  fois  elle  ne 
survient  qu’apres  cinq  ou  .six  heures;  exceptionnellement,  les  sym- 
ptomes  disparaissent.  Dans  le  premier  cas,  la,  rupture  de  1 aorte  s est 

1.  Art.  Anevrysme  du  Nouv.  Did.  de  med.  et  de  cliir,  prat;  p- 

2.  Arch,  fur  klin.  Med.,  1887.  . ■ 
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raite  en  m6me  temps  que  I’anevrysme  dissequanl;  quelques  heures 
apres  seulement  dans  le  second  ; dans  le  troisieme  la  circulation 
s’est  etablie  dans  un  canal  de  derivation. 

Quant  a I’anevrysme  dissequant  de  I’aorte  abdominale,  il  ne  dilTere 
pas,  par  son  evolution  et  ses  symptomes,  de  I’anevrysme  ordinaire. 

L’anevrysme  en  se  developpant  ne  tarde  pas  a adherer  aux  organes 
voisins  qu’il  pent  comprimer,  deplacer,  enflammer,  ulcerer. 

Le  tissu  cellulaire,  les  muscles  se  resorbent  par  un  travail  d’in- 
flammation  lente  ; les  nerfs  sont  comprimes,  distendus,  enllammes, 
detruits  ; les  os  sont  luxes,  ou  detruits  sur  une  plus  ou  moins  grande 
etendue,  non  par  simple  usure  mecanique  (Laennec),  mais  grace  a 
une  osteite  sous  I’influence  de  laquelle  se  fait  leur  resorption;  les 
organes  creux  peuvent  etre  ulceres  soit  par  amincissement  et  rupture 
du  point  adherent,  soit  par  compression  et  production  d’escliare; 
c’est  encore  par  ce  dernier  processus  que  la  peau  est  ulceree ; c’est 
par  le  premier  que  s’etablit  la  communication  entre  le  sac  et  I’ar- 
tere  pulmonaire  ou  les  veines  ; dans  ces  dernieres  enfin,  I’inflam- 
mation  pent  determiner  non  plus  la  rupture,  mais  la  production  de 
caillots  et  I’obliteration. 

Les  anevrysmes  de  Vaorte  ascendante  sont  en  general  volumi- 
neux;  ils  peuvent  faire  saillie  en  avant,  user  le  sternum,  luxer 
I’extremite  interne  de  la  clavicule  droite,  le  cartilage  de  la  premiere 
cote,  deplacer  le  cceur,  comprimer  I’oreillette  droite,  le  ventricule 
droit,  I’artere  pulmonaire,  la  veine  cave  superieure;  plus  rarement 
ils  compriment  la  trachee,  les  bronches,  le  poumon,  I’cesophage.  Ils 
s’ouvrent,  par  ordre  decroissant  de  frequence,  dans  le  pericarde,  a 
I’exterieur,  dans  la  plevre  gauche,  la  veine  cave  superieure,  I’artere 
pulmonaire,  le  poumon  droit,  le  ventricule  droit,  I’oreillette  droite, 
I’cesophage,  la  plevre  droite,  le  ventricule  gauche,  la  trachee,  les 
bronches.  Les  anevrysmes  qui  s’ouvrent  dans  le  pericarde  et  le  coeur 
sont  assez  souvent  petits,  et  en  general  siiues  tres  pres  de  I’origine 
de  I’aorte ; il  en  est  de  mfime  de  ceux  qui  s’ouvrent  dans  I’artere  pul- 
monaire ; I’orifice  de  communication  est  tantot  une  simple  fente,  tantot 
un  anneau  irregulier.  Ceux  qui  s’ouvrent  dans  la  veine  cave  superieure 
siegent  ordinairement  de  3 a G centimetres  au-dessus  des  valvules 
sigmoides;  I’orifice  de  communication  admet  I’extremite  du  petit 
doigt. 

L’anevrysme  de  la  crosse  de  Vaorte  se  developpe  surtout  en  haul 
comprimant  la  trachee,  les  bronches,  les  nerfs  pneumogastrique  et 
recurrent,  le  poumon,  etc.,  mais  pent  aussi  faire  saillie  a la  paroi  tho- 
racique  anterieure.  Il  pent  s’ouvrir.  dans  tons  les  organes  creux  du 
mediastin  ou  au  dehors,  mais  de  preference  dans  la  trachee  les 
bronches  et  I’cesophage.  ’ 
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L’anevrysme  de  la  portion  descendante  de  Paorte  Ihoracique  corn- 
prime  el  perfore  siirlout  I’cesophage;  plus  rarcrnent  il  se  porte  en 
arriere  pour  i'aire  saillie  entre  deux  coles  a gauche  de  la  colonne 
vertebrale,  ou  detruire  les  corps  verlebraux,  s’ouvrir  dans  le  canal 
racbidien,  comprimer  la  moelle  el  les  racines  nerveuses;  s’il  se  porle 
en  avanl,  il  comprimera  le  coeur,  les  veines  caves,  les  bronches  el 
s’ouvrira  dans  le  pericarde  ou  quelque  organe  voisin. 

L’anevrysbae  de  Vaorte  abdominale  produil  les  m6mes  alleralions 
de  la  colonne  vertebrale  el  de  la  moelle,  mais  il  pent  aussi  compri- 
mer I’estomac,  le  pancreas,  s’ouvrir  dans  I’intestin,  la  veine  cave  infe- 
rieure,  beaucoup  plus  souvent  dans  le  peritoine  ou  sous  le  peritoine 
(anevrysme  dilTus  ou  faux  consecutif,  suivant  les  cas),  ou  enfin  per- 
forer  le  diapbragme  et  se  comporter  comme  un  anevrysme  de  Paorte 
Ihoracique  descendante. 

La  guerison  sponlanee  des  anevrysmes  de  Paorte  est  exceplion- 
nelle  : il  est  a peine  besoin  de  dire  qu’elle  ne  pent  etre  due  qu’a 
Pobliteration  du  sac,  sans  obliteration  de  Partere,  paries  caillotsqui 
se  deposent  a sa  surface.  L’anevrysme  gueri  se  retracte  ou  conserve 
a peu  pres  son  volume  et,  dans  ce  dernier  cas,  continue,  agissant 
comme  corps  etranger,  a produire  les  memes  troubles  fonctionnels 
qu’il  causait  auparavant. 

Outre  les  lesions  directes  ou  indirectes  qu’il  peut  produire  par 
la  compression  des  organes  du  mediastin  (voir  les  Tumeurs  du 
mediastin),  Pabevrysme  de  Paorte  s’accompagne  de  lesions  des 
branches  arterielles  collaterales  et  du  cceur.  On  a cite  Pobliteration, 
a leur  origine,  du  tronc  brachio-cepbalique,  de  la  sous-claviere,  de 
la  carotide,  de  la  mesenlerique  superieure,  obliteration  qui  est  due 
soit  a la  compression  exercee  par  la  tumeur,  soil  aux  alterations 
de  I’arterite;  quant  a Pobliteration  des  branches  de  ces  arteres,  elle 
est  produite  par  des  embolies  provenant  de  caillots  ou  de  fragments 
de  paroi. 

Le  coeur  est  frequemment  hypertrophie,  quelquefois  dilate;  Pori- 
fice.  aortique  est  souvent  insuffisant,  sans  alterations  des  valvules,  si 
I’anevrysme  siege  sur  Paorte  ascendante  ou  la  crosse;  quant  aux 
lesions  valvulaires,  qui  existent  dans  le  quart  des  cas  (Lebert),  elles 
sont  ordinairement  dues  a une  coincidence,  ou  bien  dependent  de  la 
cause  qui  produit  Paortite. 

£tiologie.  — L’anevrysme  de  Paorte  est  une  affection  assez  fre- 
quente  : il  figure  pour  42  sur  100  dans  la  statistique  des  anevrysmes 
en  general. 

Brescbet  en  a observe  un  cas  chez  une  petite  fille  de  dix  ans. 
Corvisart  chez  un  hornme  de  quatre-vingts  ans,  mais  ce  sont  la  des 
fails  exceptionnels.  Les  malades  out  en  general  de  cinquante  a 
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soixante  ans,  puis  avec  une  frequence  uii  pen  nioindre  de  trente  a 
cinquante  ans. 

Les  hommes  sent  beaucoup  plus  souvent  atteintsque  les  femmes, 
dans  la  proportion  de  10  pour  3 environ  (Leberl). 

La  condition  pathogenique  indispensable  des  anevrysmes  est 
r inflammation  chronique  de  I’aorte  qui,  supprimant  en  certains 
points  la  tunique  moyenne  du  vaisseau,  permet  a la  dilatation  de  se 
produire.  La  vieillesse,  Talcoolisme,  la  syphilis,  le  paludisme,  la 
goutte,  le  saturnisme,  qui  sont  les  causes  de  I’aortite  chronique,  sont 
done  indirectement  cedes  de  I’anevrysme. 

De  ces  arterites,  les  lines  sont  circonscrites,  les  autres  generali- 
sees,  et,  suivant  M.  Lancereaux,  toutes  « n’exposent  pas  egalement 
aux  dilatations  anevrysmales,  et  les  plus  generalisees  sont,  a cet 
egard,  les  moins  redoutables  : I’anevrysme  est  d’autant  plus  fre- 
quent que  I’arterite  est  plus  circonscrite  ».  Mais  il  est  difficile  de 
dire  a quels  facteurs  etiologiques  on  doit  surtout  rapporter  ces  aortites 
circonscrites  L 

La  syphilis  et  falcoolisme  sont  invoques  par  la  plupart  des 
auteurs  comme  des  causes  de  I’aortite,  et  partant  de  I’anevrysme  de 
I’aorte.  L’action  de  la  syphilis,  invoquee  deja  par  Lancisi,  rejetee  par 
Broca,  et  sur  laquelle  Welch  a de  nouveau  ramene  rattention,  est 
encore  controversee;  on  connait  cependant  un  certain  nombre 
d’exemples  qui  paraissent  probants^  Ces  anevrysmes  syphilitiqiies  se 
developpent  sur  des  sujets  relativement  jeunes;  on  y retrouve  cette 
predominance  des  lesions  formatives  sur  les  lesions  degeneratives, 
qui  est  consideree  comme  un  des  principaux  earacteres  de  I’arterite 
syphilitique. 

Les  mouvements  violents,  les  efforts,  les  exces  de  table,  les  exces 
veneriens,  I’asthme,  les  quintes  de  toux  ne  jouent  dans  la  production 
des  anevrysmes  que  le  role  de  circonstances  adjuvantes;  il  en  est  de 
mfeme  de  certaines  professions  : les  postilions,  les  courriers  (Morga- 
gni), les  trompettes  (Lancisi)  ont  ete  signales  'comme  particuliere- 
ment  disposes  aux  anevrysmes  aortiques. 

Dans  toutes  ces  circonstances,  il  y a augmentati  n,  frequemment 
repetee,  de  la  tension  arterielle^  : e’est  peut-6tre  de  la  meme  fa?on 


I.  M.  Lancereaux  rejette  absolument  rindiiencc  de  falcoolisme  et  met  en  doute 
celle  de  la  syphilis.  Il  admet  que  I’artdrite  circonscrite  qui  frappe  le  plus  souvent 
aorle  serait  d engine  paluddenne,  ce  qui  expliquerait  la  frequence  toutc  particu- 
paufstil  Angleterre  oi,  fon  rencontre  souvent  fintoLcation 

o'  f anevrysmes  d'oriyine  syphilitique  (Thfese  de  Paris,  t88-t). 

3.  D apres  les  experiences  dans  lesquelles  il  coinprimait  tons  les  jours  pendant 

chiens  auxquels  il  avail  pratiqud  unc^fistule, 
( V . fu  elm.  Medicin,  1885)  pense  que  I’augmentation  de  pression 
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qu’agil  la  grossesse.  Les  traiimatismes  du  lliorax  paraissenl  avoir  eu, 
ilans  ccriains  cas,  quelque  inlluence.  Exceptionnellemenl  uiie  plaie 
de  I’aorle  aurait  determine  la  formation  d’un  anevrysme. 

Symptomatologie.  — L’anevrysme  de  I’aorle  se  caracterise 
par  des  signes  fonctionnels  et  des  signes  physiques.  Les  signes  fonc- 
tionnels,  dus  a la  compression  et  a I’irritation  des  organes  voisins 
par  I’anevrysme,  sont  des  signes  presomptifs  qui  indiquent  d’une 
fapon  a pen  pres  certainc  I’existence  d’une  tiimeur  dans  le  thorax  ou 
I’abdomen;  survenant  brusquement,  n’etant  explicables  par  aucun 
etal  pathologique  anterieiir  ou  actuel,  ils  obligent  a rechercher  avec 
soin  I’existence  des  signes  physiques  qu’on  pent  constater  au  niveau 
de  la  tumeur  et  des  arteres,  et  qui  seuls  permettent  d’affirmer  qu’il 
s’agit  d’un  anevrysme. 

Signes  fonctionnels.  — Pour  les  anevrysmes  de  I’aorte  thora- 
cique,  ils  sont  les  memes  que  ceux  de  toutes  les  tumeurs  du  mMias- 
tin  (voir  t.  I,  p.  520):  cyanose,  oedeme  de  la  face,  du  cou,  du  thorax, 
des  membres  superieurs;  dilatation  variqueuse  des  veines  du  cou  et 
du  thorax;  circulation  collaterale  complementaire;  troubles  de  la 
circulation  veineuse  enccphalique;  cedeme  pulmonaire,  hemoptysies; 
compression  de  I’artere  pulmonaire;  toux  rauque,  quinteuse,  coque- 
luchoide ; dyspnee  qui  revet  les  caracteres  de  I’acces  de  suffocation 
croupale,  de  I’asthme,  de  I’angine  de  poitrine;  spasme  de  la  glotte; 
alteration  de  la  voix,  rauque,  bitonale;  inspiration  rauque  ou  raleuse; 
salivation;  vomissements ; bradycardie,  tachycardie;  nevralgie  dia- 
phragmatique;  paralysie  du  diaphragme;  hoquet;  inegalite  pupil- 
laire;  dysphagie,  oesophagisme ; dyspnee  permanente,  cornage,  em- 
physeme  pulmonaire;  douleurs  sternales,  intercostales,- vertebrates. 

La  doiileur  est  souvent  le  premier  signe  de  I’affection  : elle  ne  se 
produit  d’abord  qu’a  I’occasion  des  grands  efforts,  des  mouvements, 
puis  est  permanente  avec  des  elancements  douloureux  a chaque  pul- 
sation; lors  d’anevrysme  de  I’aorte  descendante  thoracique,  elle 
siege  en  arriere,  le  long  de  la  colonne  vertebrale,  elle  est  continue, 
lancinante,  terebrante  et  cause,  dans  certains  cas,  des  souffrances 
vraiment  intolerables. 

Dans  les  cas  d’anevrysme  de  I’aorte  abdominale,  la  compression 
porte  : sur  I’estomac  et  I’intestin,  determinant  des  vomissements,  des 
coliques,  de  la  gastralgie,  des  alternatives  de  diarrhee  et  de  consti- 
pation; — sur  les  vertebres  et  le  plexus  lombaire,  donnant  lieu  a des 

pourrait  a elle  seulc  produire  des  anevrysmes.  Cette  opinion  est  a rapprocher  de  cello 
de  Manciiot  {Virchow's  Archil)  fiir  palhol.  Anal.,  1890)  qui  considere  ane\rjsine 
comme  resultant  de  la  rupture  primitive  des  elements  dlastiques  de  la  tuniquc  moyenne, 
les  lesions  d’aortitc  etaiit  soil  des  complications  accidentelles,  soit  le  resullat  uc  i ii 
ritation  locale  pioduite  par  I’extension  de  I’anevrysme. 
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douleurs  permanenles  qui  siegent  a la  region  lombaire  et  irradient 
le  long  dll  cordon  spermatique  jusqu’au  testicule  et  dans  les  membres 
inferieurs;  — sur  la  veinc  cave  inferieure,  d’ou  resultent  de  I’albu- 
minurie,  de  I’ascite,  de  I’oedenie  des  membres  inferieurs;  — sur  la 
moelle  et  les  racines  nerveuses,  produisant  I’anesthesie,  les  douleurs, 
la  paralysie,  les  troubles  trophiques  des  membres  inferieurs. 

SiGNES  piiYSiouES.  — Inspection  6t 'palpation.  — Si  I’anevrysme 
siege  sur  la  portion  ascendante  on  la  crosse,  il  existe  generalement 
vers  le  deuxieme  on  le  troisieme  espace  intercostal  droit,  ou  au  niveau 
du  manubrium,  ou  encore  a gauche  du  sternum,  une  voussure  mat 
limitee  que  Ton  voit  mieux  en  regardant  obliquement,  a jour  Irisant 
(Greene). 

Cette  voussure  est  un  centre  de  pulsations,  perceptibles  pour  le 
nialade  qui  se  rendcompte  qu’elles  se  produisent  en  dehors  du  coeur, 
perceptibles  a la  main  pour  I’observateur,  et  qu’on  peut  rendre  nettes, 
dans  les  cas  douteux,  en  fixant  sur  la  voussure,  au  moyen  d’un  mor- 
ceau  de  cire  molle,  un  index  de  papier  en  forme  de  drapeau,  long  de 
6 a 8 centimetres;  il  y a done  deux  centres  de  pulsations,  il  semble 
qu’il  y ait  deux  cceurs  dans  la  poitrine  (Stokes). 

A chaque  revolution  cardiaque  correspondent  deux  battements. 
L’un,  systolique,  est  le  plus  fort  et  le  plus  prolonge;  il  se  produit 
entre  la  systole  cardiaque  et  le  pouls  radial;  il  est  du  a la  diastole 
anevrysmale.  Ce  premier  battement  est,  ou  non,  accompagne  d’un 
fremissementvibratoire,  ou  thrill  perceptible  a la  palpation.  Le  second 
est  susceptible  de  diverses  explications  suivant  le  temps  de  la  revolu- 
tion cardiaque  auquel  il  correspond  : s’il  se  produit  au  moment  de  la 
diastole  cardiaque,  il  peut  etre  attribue  au  refoulement  de  I’ondee 
sanguine  dans  le  sac  sous  I’influence  du  choc  des  sigmoides ; s’il  a 
lieu  un  pen  avant  la  diastole  cardiaque,  il  faut  rattribuer  au  reflux 
du  sang  des  grosses  collaterales  dans  la  poche  anevrysmale  (Bellin- 
gham); dans  certains  cas  enfin,  le  sphygmographe  montre  qu’il 
correspond  a la  periode  systolique  de  la  revolution  cardiaque, 
comme  le  premier  battement,  dont  il  est  separe  par  un  espace  de 
temps  variable;  on  peut  alors  le  mettre  sur  le  compte  d’une  disten- 
sion du  sac  en  deux  temps  (Franpois  Franck). 

Plus  tard,  quand  I’anevrysme,  ayant  use  les  cotes  ou  le  sternum, 
vient  faire  saillie  au  dehors,  e’est  sous  la  forme  d’une  tumeur  nette- 
ment  circonscrite,  spherique,  du  volume  d’une  noix  a celui  d’une 
tfite  d adulte,  recouverte  par  la  peau  saine  ou  alteree,  rouge,  amincie, 
ulceree  quebjuefois  et  prete  a se  rompre.  Cette  tumeur  est  molle, 
reductible,  ou  dure  et  resistante  : elle  est  le  siege  de  battements 
simples  ou  doubles, et  d un  mouvement  d’ esopansio n,  d’ampliation  gene- 
rate qui  suit  de  tres  pres  la  systole  cardiaque,  et  qu’il  est  facile  de 
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(listiriguer  de  la  pulsation  cardiaque  Iransmise  a une  luineur  siluee 
pres  du  cteur. 

Les  aaevrysmes  de  I’aorte  llioracique  descendantevieimenlexcep- 
lionnellement  former  une  voussure  on  une  tuineur  sur  le  c6te  gauclie 
du  sternum ; c’est  sur  le  cote  gauche  du  rachis,  entre  le  bord  interne 
de  1 omoplate  et  la  colonne  vertebrate,  de  la  septieme  a la  dixieme 
c6te,  qu  il  faudra  chercher  a percevoir  le  battement,  accompagne  ou 
non  de  thrill,  mais  unique  et  intermediaire,  comme  temps,  entre  la 
systole  cardiaque  et  le  pouls  crural;  la  tumeur  y fait  quelquefois 
saillie  apres  avoir  use  les  cotes  et  devie  la  colonne  vertebrate  (sco- 
liose,  gibbosite). 

Dans  I’anevrysme  abdominal,  la  palpation  permet  de  sentir,  au 
niveau  de  1 epigastre  le  plus  souvent,  la  tumeur  pulsatile,  animee  du 
meme  battement  unique,  tumeur  dont  on  pent  quelquefois  constater 
les  adherences  avec  la  paroi  de  rabdomen. 

Percussion.  — La  matite,  avec  perte  d’elasticite,  que  denote  la 
percussion  a droite  et  au-dessus  du  cceur  pour  les  anevrysmes  de 
I’aorte  ascendante  et  de  la  crosse,  sur  le  cote  gauche  du  rachis  pour 
ceux  de  I’aorte  descendante,  pent  etre  un  auxiliaire  utile  pour  le 
diagnostic;  dans  les  cas  d’anevrysme  abdominal,  la  palpation  donne 
des  indices  beaucoup  plus  precis. 

Auscultation.  — On  pent  entendre  au  niveau  de  I’anevrysme  deux 
sortes  de  bruits  ; des  « bruits  normaux  » et  des  « souffles  » (Stokes). 

Les  « bruits  normaux  » sont  des  battements  simples  ou  doubles 
suivant  la  distance  a laquelle  I’anevrysme  se  trouve  de  I’orifice  aor- 
tique  : le  premier,  sourd,  parait  du  a la  diastole  du  sac  anevrysmal;  le 
deuxieme,  signale  pour  la  premiere  fois  par  Stokes  (1833),  est  clair, 
et  semble  etre  un  bruit  de  transmission  du  choc  des  valvules  sig- 
moides;  il  a ete  aussi  attribue  par  Gendrin  et  Lyons  a la  retraction 
brusque  du  sac.  Ce  second  battement  est  d’autant  plus  faible  que 
I’anevrysme  est  situe  sur  un  point  plus  eloigne  de  I’aorte;  il  est  con- 
stant a I’aorte  ascendante  et  a la  crosse,  il  manque  presque  toujours 
a I’aorte  abdominale. 

Chacun  de  ces  deux  battements  pent  etre  remplace  par  un  souffle, 
murmure  ou  bruissement.  Le  premier  souffle  correspond  a la  diastole 
anevrysmale,  il  est  d’autant  plus,  fort  que  la  tension  arterielle  est 
plus  faible ; du  au  passage  du  sang  sur  I’orifice  du  sac,  il  est  doux  ou 
rapeux  suivant  que  I’orifice  est  lisse  ou  rugueux;  il  peut  etre  excep- 
tionnellement  produit  par  la  compression  qu’exerce  la  tumeur  sur 
I’aorte;  dans  certains  cas  de  retrecissement  aortique,  le  souffle  de 
I’orifice  aortique  s’ajoute  au  claquement  del’anevrysme  ou  le  couvre 
cornpletement. 

Le  deuxieme  souffle  peut  6tre  du  : 1°  a une  insuffisance  aortique  : 
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c’est  un  souffle  de  propagation  qui  correspond  a la  diastole  car- 
diaque;  2“  a la  sortie  rapide  du  sang  sur  I’orilice  du  sac  ; ne  siir 
place,  il  correspond  a la  systole  anevrysmale;  3“  a la  rentree  d une 
deuxieme  onde  sanguine  dans  la  poche  ; il  correspond  au  dicrotisme 

de  la  pulsation.  . . 

Dans  I’aorte  abdominale,  le  souffle,  toujours  unique,  se  produit 

au  moment  de  la  diastole  anevrysmale,  et  disparait  quelquefois 
quand  on  ausculte  le  malade  debout  (Stokes). 

Le  mur  est  liypertrophie  d’une  fagon  a peu  pres  constante  dans 
les  anevrysmes  de  I’aorte  ascendante  et  de  la  crosse;  il  est,  en  outre, 
deplace,  couche  plus  liorizontalement,  porte  vers  la  gauche.  Lors- 
qu’un  anevrysme  de  I’aorte  thoracique  descendante,  developpe  en 
avant,  vient  se  placer  derriere  le  cceur  au  lieu  de  faire  saillie  a cote 
de  lui,  la  pulsation  anevrysmale  s’ajoute  a la  pulsation  cardiaque, 
donnant  une  seconde  secousse  qui  suit  immediatement  la  piemieie  et 
porte  le  cceur  en  avant  : c’est  la  « double  impulsion  cardiaque  sac- 
cadee  ».  {double  jogging  impulse  de  Hope). 

La  stenose  et  I’insuffisance  de  I’orifice  aortique  ou  de  I’orifice 
mitral  peuvent  exister  et  donner  lieu  a leurs  signes  habituels;  elles 
resultent  soit  de  I’inflammation  qui  a touche  I’endocarde  comme  elle 
a touche  I’endartere,  soit  d’une  dilatation  secondaire  des  cavites  car- 
diaques. 

Les  grosses  arteres  carotides,  brachiales,  crurales  sont  quelque- 
fois le  siege  de  battements  visibles  comme  dans  I’insuffisance  aor- 
tique (Popham,  J.  Frank);  Lebert  a signale  la  pulsation  capillaire. 

Le  plus  souvent  toutefois,  I’anevrysme,  poche  elastique  situee 
sur  le  trajet  du  courant  sanguin.  affaiblit  le  pouls  dans  les  arteres 
qui  naissent  au-dessous  delui,  en  meme  temps  qu’il  retarde  la  pulsa- 
tion : ces  modifications  peuvent  exister  dans  toutes  les  arteres  lors 
d’anevrysme  de  I’aorte  ascendante,  dans  la  radiale  gauche  et  les 
crurales  si  I’anevrysme  siege  sur  la  crosse,  dans  les  crurales  seule. 
ment  s’il  est  situe  a I’aorte  thoracique  descendante  ou  abdominale. 
Le  sphygmographe  plac6  sur  I’une  de  ces  arteres,  nees  en  aval  de 
I’anevrysme,  indique  nettement  ces  modifications  ; I’amplitude  du 
pouls  estdiminuee,  la  ligne  d’ascension  a une  forme  qui  se  rapproche 
de  celle  de  la  ligne  de  descente,  le  sommet  de  la  courbe  est  done 
plus  eloigne  du  point  de  depart  que  normalement,  ce  qui  explique 
I’exageration,  pergue  par  le  doigt,  du  retard  apparent  normal  (Marey). 

Marche.  Dur6e.  Terminaisons.  — L’anevrysme  pent 
evoluer  d’une  fagon  absolument  latente  jusqu’au  jour  oil  le  sujet 
tombe,  en  pl6ine  sante,  foudroye  par  la  rupture  interne  de  la  tumeur : 
cette  latence  n’est  pas  rare,  puisque  Lebert  pense  qu’elle  existe  dans 
un  huitieme  des  cas. 
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Lc  (Uhiit,  dans  les  autres  cas,  esl  loujoiirs  insidieux  : la  douleur 
esl  souvent  le  i)remier  signe  et  le  seul  pendant  longtemps;  puis  appa- 
raissenl,  dans  un  ordre  variable,  les  troubles  de  compression,  signes 
de  presomption  fort  importants  qui  permettent  de  cherclier  et  de 
deconvrir  I’anevrysme  bien  avant  qn’il  fasse  saillie  an  dehors.  Enfin 
se  niontre  la  tumeur  avec  I’apparition  de  laquelle  coincide  ordinai- 
rement  une  sedation  des  plienomenes  douloureux. 

La  marcheesl  lente,  progressive  avec  des  phases  d’amelioration, 
des  periodes  stationnaires,  des  rechutes,  des  poussees  a caractere 
aigu,  phlegmasique,  qui  surviennent  hrusquement  a la  suite  d’un 
effort,  d’un  exces,  d’une  chute,  etc.,  et  donnent  ii  la  maladie  une 
extension  rapide,  une  sorte  de  coup  de  fouet;  c’est  sans  doute  par 
une  poussee  de  ce  genre  survenue  au  cours  d’un  anevrysme  latent 
qu’il  faut  expliquer  la  marche  aigue  observee  dans  certains  cas. 

La  duree  est  difficile  a determiner,  puisqu’on  ne  saurait  dire 
exactement  a quelle  epoque  il  faut  faire  remonter  le  debut.  Si  I’on 
compte  depuis  I’apparition  des  premiers  accidents,  on  peut  I’eva- 
luer  en  moyenne  a un  an  ou  deux;  mais  il  est  des  cas  aigus,  en 
apparence  du  moins,  qui  conduisent  a la  mort  en  quelques  jours;  il 
en  est  d’autres  qui  durent  sept,  dix,  quinze  ans  et  plus. 

La.  guerison  est  tout  a fait  exceptionnelle;  la  mart  est  la  termi- 
naison  habituelle. 

Elle  est  souvent  due  a une  syncope,  a Vasphyxie  lente  (compres- 
sion des  bronches,  de  la  trachee),  a Vasphyxie  rapide  dans  un  acces 
de  suffocation  (pneumogastrique,  recurrent);  exceptionnellement  a 
Vinanition  (dysphagie,  vomissements),  a une  gangrene  pulmonaire,  a 
des  eschares  consecutives  a la  paraplegic,  a un  ramollissement  cere- 
bral produit  par  embolie. 

Le  malade  peut  succomber  dans  la  cachexie  causee  par  les  souf-^ 
frances  et  I’insomnie,  et  distincte  de  la  cachexie  cardiaque  par  I’ah- 
sence  de  troubles  generalises  de  la  circulation  veineuse. 

D’autres  fois,  il  est  emporte  par  une  maladie  intercurrentej  la 
tuberculose  pulmonaire  ordinairement  L Stokes,  qui  le  premier  attira 
I’attention  sur  la  frequence  de  cette'  coincidence,  donnait  a ces  ane- 
vrysines  compliques  de  tuberculose  le  nom  de  « consomptifs  » ou 
((  strumeux  »,  croyant  que  « le  meme  etat  general  determine  simul- 
tanement  et  les  depots  tuberculeux  dans  les  poumons  et  les  altera- 
tions des  tuniques  de  I’aorte  ».  Habershon,  MM.  Herard  et  Cornil 
attribuerent  les  lesions  pulmonaires  a la  compression  du  nerf 
pneumogastrique.  Pour  M.  Hanot  cette  hypothese  est  tres  vraisem- 

1.  La  tuberculose  existait  18  fois  sur  42  cas  oil  I’etat  des  poumons  avail  ete  note 
(Hanot,  Arch.  gen.  de  medecine,  187G). 
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blable,  mais  « dans  cerlaines  observations  le  trait  d’union  entre 
I’anevrysine  de  la  crosse  de  I’aorte  et  la  pneumonie  caseeuse  s’explique 
plus  aisement.  L’anevrysme  pent  comprimer  I’artere  pulnionaire, 
et.  en  pared  cas,  le  retrecisseinent  de  I’artere  pulmonaire,  comme 
il  arrive  ordinairement,  pourra  s’accompagner  de  pneumonie  ca- 
seeuse. » 

La  rupture  est  la  terminaison  la  plus  frequente.  Quand  elle  se 
fait  a I’exterieur,  eventualite  relativement  assez  rare,  la  peau  est 
rouge,  amincie,  une  petite  eschare  ou  un  petit  abces  sous-culane 
apparait  an  point  le  plus  saillant,  et  sous  I’influence  d’lm  effort,  d’un 
inouvement,  la  paroi  cede,  une  hemorrhagie  foudroyante  se  produit. 

La  rupture  interne  est  quelquefois  annoncee  par  une  douleur 
dechirante;  elle  estsuivie  de  la  mort  subite  si  elle  se  fait  dans  le  peri- 
carde  ou  I’une  des  plevres,  d’une  henioptysie  ou  d’une  hematemese 
foudroyante  si  elle  se  fait  dans  la  trachee,  les  bronches  ou  I’cesophage  ; 
il  arrive  toutefois  exceptionnellemeht  que  I’ouverture  dans  un 
organe  voisin  n’est  pas  immediatement  suivie  de  mort  : on  a vu  dans 
des  cas  d’ouverture  pericardique  ou  pleurale  la  mort  n’arriver 
qu’apres  quelques  jours  de  dyspnee  et  d’angoisse  excessives.  On  a vu 
aussi  le  malade  se  relever  d’une  hemorrhagie  grave  pour  succomber 
seulement  a une  seconde,  a une  troisieme,  ou  plus  tard  encore. 

Lors  d’ouverture  dans  I’intestin,  le  peritoine  ou  le  tissu  cellulaire 
sous-peritoneal,  la  mort  survient  au  milieu  des  signes  des  grandes 
hemorrhagies  internes.  L’anevrysme  pent  se  rompre  dans  le  canal 
rachidien. 

La  rupture  dans  une  cavite  a sang  noir  n’entraine  pas  la  mort 
subite,  mais  la  production  d’une  complication  a symptomes  spe- 
ciaux  : Y anevrysme  arlerio-veineux.  L’anevrysme  arterio-veineux 
aortique  est  rare  : a part  un  cas  de  Syme,  il  est  toujours  spontane.  Ce 
n’est  done  pas  une  affection  particuliere,  mais  un  mode  de  terminai- 
son de  I’anevrysme  aortique.  Laennec  connaissait  la  communication 
entre  I’aorte  et  I’artere  pulmonaire  qui  est  la  moins  rare  ; Syme  (1831 ), 
Thurnam  (1840),  Goupil  (1855),  Aran,  Tripier  etudierent  les  commu- 
nications avec  les  veines  caves  et  le  coeur  droit. 

Dans  les  cas  d’anevrysme  arterio-veineux  de  Taorte  thoracique,  il 
existe  des  signes  communs  aux  diverses  varietes  et  des  signes  parti- 
culiers  a chacune  d’elles. 

Le  debut  est  brusque  ; a la  suite  d’un  effort,  d’un  mouvement,  ou 
sans  cause  appreciable,  le  malade  est  pris  suhitement  d’une  dyspnee 
intense  avec  sentiment  de  strangulation  tres  penible,  suivie  d’eblouis- 
sements,  de  vertiges  et  quelquefois  de  lipothymie,  de  syncope;  puis 
rapidement  apparaissent  la  turgescence,  I’oedeme,  la  cyanose  d’une 
partie  du  corps  ou  du  corps  entier,  en  meme  temps  que  Ic  coeur, 
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boiulissanl,  esl  le  siugc  dc  palpilalions  douloureuses,  (pic  le  pouls 
prcsenle  les  caracteres  du  poiils  de  I’insufnsance  aorlkpie.  el  qu’au 
niveau  de  la  lumeur  on  pcrQoit  un  thrill  el  nn  mnrmiire  interniil- 
lenls  on  conlinus,  a renforcements  sysloliqnes. 

La  tnrgescence  veineuse,  la  cyanose,  I’cedeine  sonl  giiiieralises  a 
loules  les  parties  dn  corps  quand  la  communication  s’est  laile  entre 
I’aorte  et  Partere  piilmonaire,  I’oreillette  on  le  ventricule  droits ; la 
dyspnee  est  intense  et  due  a la  gene  de  la  circulation  pulmonaire; 
les  bruits  s’entendent  sur  toute  la  region  precordiale  et  ont,  suivanl 
les  cas,  leur  maximum  ; au  niveau  du  cartilage  de  la  troisieme  cole 
gauche  (arlere  pulmonaire),  a la  partie  superieure  du  sternum  ou  au 
deuxieme  cartilage  gauche  (oreillette  droite),  au  niveau  du  quatrieme 
cartilage  gauche  (ventricule  droit). 

Au  moment  oil  la  communication  s’etablit  entre  I’aorte  et  la  veine 
cave  superieure,  le  malade  eprouve  suhitement  un  etourdissement 
violent  et  perd  connaissance;  puis  apparaissent  rapidement  le  gonfle- 
ment,  I’cedeme,  la  cyanose  de  la  face,  du  cou,  du  thorax,  des 
membres  superieurs,  avec  tnrgescence  et  dilatation  des  veines  de  ces 
memes  regions;  la  dyspnee  est  moindre  que  dans  le  cas  precedent, 
mais  les  symptomes  de  congestion  encephalique  sont  plus  prononces, 
bien  que  la  dilatation  des  plexus  rachidiens  les  empeche  d’etre 
aussi  accuses  qu’on  aurait  pu  le  croire.  Sous  I’extremite  interne  de  la 
clavicule  droite,  au  hord  du  sternum,  on  percoit  im  « bruit  vibra- 
toire  continu  avec  renforcement  analogue  a celui  d’une  corde  de 
basse  » (Lancereaux),  accompagne  d’un  fremissement  cataire  et  se 

prolongeant  vers  la  carotide  droite. 

La  communication  de  I’aorte  abdominale  avec  la  veine  cave  infe- 
rieure  est  caracterisee  par  I’cedeme  et  la  dilatation  des  veines  des 
membres  inferieurs,  et,  au  niveau  de  la  tumeur,  par  le  meme  souffle 
continu  a renforcements  systoliques,  qui  se  propage  au  loin. 

Les  anevrysmes  arterio-veineux  de  I’aorle  se  terminent  toujours 
par  la  mort,  qui  survient  tantot  en  quelques  heures,  tantot  apres  pln- 
sieurs  mois  seulement,  mais  presque  toujours  par  gene  de  la  circu- 
lation et  de  la  respiration.  ...r.  •, 

Diagnostic.  — Au  debut,  le  diagnostic  est  souvent  fort  difficile. 
La  douleur  sera  attribuee,  suivant  les  cas,  a un  rhumatisme  muscu- 
laire  des  epaules  ou  des  bras,  a une  nevralgie  intercostale,  a un  lum- 
bago 011  a une  affection  de  la  colonne  vertebrale.  Les  troubles  respi- 
raloires,  larynges,  msophagiens,  seront  mis  sur  le  comple  de  a 
bronchite  chronique,  de  I’emphyseme,  de  la  plitisie  pulmonaire,  i e 
I’astbme,  de  I’angine  de  poitrine,  de  I’cedeme  de  la  glolte,  de  I (e^o- 
phagisme  nerveux,  etc.  L’apparition  brusque  de  ces  symptomes  chez 
un  individu  bien  portant,  leur  persislance  devronl  attirer  les  soup- 
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50ns  et  faire  rechercher  avec  soin  les  signes  physiques  qui  seuls 
perniettront  de  Ics  atlribuer  a leur  veritable  cause. 

Receinment,  Mac  Donnell*  a insiste  sur  un  signe,  deja  connu  de 
Cardarelli  et  de  Lugana-,  signe  precoce  qui,  n’existant  ni  a I’etat 
normal,  ni  dans  aucune  autre  affection,  apparaitrait,  dans  les  ane- 
vrysmes  de  la  crosse  aortique,  avant  tout  autre  symptome  physique. 
Le  malade  etant  debout,  la  bouche  fermee,  le  menton  etendu,  si  Ton 
saisit  entre  le  ponce  et  I’index  le  cartilage  cricoi’de  et  qu’on  cherche 
a I’abaisser,  on  sent  un  battement  isochrone  aux  pulsations  car- 
diaques,  qui  est  la  pulsation  anevrysmale  transmise  par  la  trachee. 

L’anevrysme  de  I’aorte  thoracique  se  distinguera  des  tumeurs  du 
mediastin  par  sa  tendance  a faire  saillie  au  dehors,  par  I’existence  ’ 
d’un  centre  de  battements  et  de  bruits  a cdte  du  cceur,  par  le  retard 
des  pulsations  dans  les  arteres  nees  en  aval  de  la  tumeur. 

L’empyeme  pulsatile  ne  produit  en  general  que  de  faibles  batte- 
ments, siege  du  cote  gauche  et  s’accompagne  des  signes  physiques 
d’un  epanchement  pleural  ordinairement  abondant  (voir  t.  I,  p.  464). 

La  constatation  des  deux  centres  de  battements.  Taction  sur  le 
pouls,  Texamen  attentif  des  foyers  d’auscultation,  de  la  situation  du 
cceur,  du  lieu  de  production  des  souffles  et  de  leur  maximum  per- 
mettront,  en  general,  de  ne  pas  confondre  avec  Tanevrysme  de  Taorte 
line  maladie  du  cceur,  qui  peut  d’ailleurs  le  compliquer. 

La  dilatation  fusiforme  de  Taorte  se  distingue  de  Tanevrysme  sac- 
ciforme  par  le  timbre  rapeux  du  double  souffle,  par  le  caractere 
bondissant  du  pouls  radial,  par  Tabsence  de  signes  de  compression 
localisee,  tels  que  le  cornage,  les  troubles  de  la  circulation  veineuse. 
Les  symptomes  d’aortite  chronique  Temportent  sur  les  symptdmes 
de  tumeur  du  mediastin, 

Dans  1 anevrysme  du  tronc  arteriel  brachio-cephalique,  les  signes 
rationnels  sont  plus  rares  et  moins  intenses  que  dans  Tanevrysme 
aortique  : 1 apparition  de  la  tumeur  au  dehors  n’est  suivie  d’aucun 
soulagement,  la  marche  est  plus  rapide;  c’est  a droite,  pres  de  la 
clavicule,  qui  peut  etre  luxee,  que  la  tumeur  fait  saillie  et  que  s’ob- 
servent  les  bruits  de  Tanevrysme;  le  pouls  est  en  retard  dans  la 
radiale  et  la  carotide  droites;  il  y est  plus  faible,  toutefois  il  peut  y 
etre  plus  fort,  s’il  y a compression  du  premier  ganglion  thoracique  et. 
par  suite,  vaso-dilatation  du  mfime  cote  (Fr.  Franck). 

Le  retard  du  pouls  dans  Thumerale  seule  ou  la  carotide  seule 
permet  encore  de  faire  le  diagnostic  des  anevrysmes  developpes  a 
Torigme  de  la  sous-claviere  ou  de  la  carotide  primitive. 


1 . The  Lancet,  1891 . 

2.  Il  Movimento,lS8i. 
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L’anevrysme  de  I’aorte  presente,  coinme  on  I’a  vu,  des  ditTerences 
assez  iinporlanles  suivanl  qn’il  siege  a I’aorte  ascendanle,  sur  la 
Crosse,  on  sur  I’aorte  descendante. 

Dans  I’anevrysme  de  Vaorte  ascendante,  les  signes  de  compression 
sonl  pen  marques  et  portent  l)ien  pins  sur  les  veines  que  sur  la  tra- 
cliee,les  bronches  on  les  nerfs.  Les  signes  physiques  sont  nets  et  ont 
leur  siege  ordinaire  an  niveau  dn  deuxieme  espace  intercostal  droit; 
il  existe  un  double  claquement  on  un  double  soul’lle;  le  pouls  est 
retarde  et  pent  6tre  affaibli  dans  toutes  les  arteres.  La  tumeur  fait 
rapidement  saillie  an  dehors;  elle  pent  rester  longtemps  stationnaire 
oil  devenir  tres  volumineuse;  elle  s’ouvre  quelquefois  au  dehors,  le 
plus  souvent  dans  le  pericarde  ou  les  plevres. 

Ce  sont  les  anevrysmes  de  la  crosse  qui  donnent  lieu  au  plus 
grand  nombre  de  signes  fonctionnels.  Ceux  de  la  convexite  com- 
priment  surtout  la  trachee,  les  bronches,  les  poumons,  les  nerfs, 
I’cesophage;  ceux  de  la  concavite,  I’artere  pulmonaire,  I’oreillette 
droite,  d’ou  les  stases  veineuses  et  les  hydropisies  precoces.  Le 
pouls  est  retarde  dans  la  radiale  et  la  carotide  gauche,  dans  les  cru- 
rales.  La  marche  est  rapide;  la  mort  survient  par  asphyxie,  compres- 
sion veineuse  ou  rupture  interne  surtout.  Les  signes  stethoscopiques 
sont  doubles.  Dans  I’anevrysme  de  la  convexite,  ils  ont  leur  maximum 
au  niveau  de  la  poignee  sternale;  dans  I’anevrysme  de  la  concavite, 
ils  sont  difficiles  a percevoir,  ont  leur  maximum  au  foyer  d’ausculta- 
tion  de  I’artere  pulmonaire;  dans  ce  dernier  cas,  outre  la  rarete  des 
lesions  de  I’artere  pulmonaire,  la  propagation  du  souffle  vers  la  cla- 
vicule  gauche,  I’absence  de  retard  du  pouls  dans  ces  afl'ections, 
seront  les  elements  du  diagnostic. 

L’anevrysme  de  Vaorte  thoracique  descendante  est  surtout  carac- 
terise  par  la  douleur  terebrante  interscapulaire,  les  nevralgies  inter- 
costales tenaces,  la  dilatation  des  veines  supeificielles  (compression 
de  I’azygos),  le  cornage,  les  acces  de  dyspnee,  et  quelquefois  les 
irradiations  douloureuses  dans  les  membres  inferieurs,  ou  I’anes- 
thesie,  la  paraplegie,  les  troubles  trophiques,  par  alteration  de  la 
moelle.  Le  cote  gauche  du  thorax  est  quelquefois  dilate,  le  coeur 
refoule  a droite  pent  6tre  le  siege  d’une  « double  secousse  saccadee», 
la  voussure  ou  la  tumeur  siege  entre  la  septieme  et  la  dixleme 
c6te  gauche;  les  battements  sont  simples,  les  claquements  ou 
souffles  ordinairement  simples,  exceptionnellement  doubles;  le  pouls 
est  retarde  et  affaibli  dans  les  femorales. 

Le  diagnostic  en  est  souvent  delicat.  Ceux  qui  occupent  la  parlie 
inferieure  de  I’aorte  thoracique  passent  frequemment  inapeitus.  On 
peut  encore  les  confondre^avec  diverses  affections  dyspneiques,  avec 
les  pleuresies  chroniques,  avec  certaines  inyelites. 
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Les  symptdmGS  ralionnels  cle  I’anevrysmG  do  1 aorte  abdominalG 
sont  surtout  : des  <(  iTiaux  de  reins  »,  avec  irradiations  dans  les. 
cuisses,  les  jambes,  le  tesLicule,  et  qu’il  faut  dislinguer  du  lumbago, 
de  la  colique  de  plomb  (Stokes),  de  la  nevralgie  du  testicule,  de  la 
sciatique;  c’cst  parfois  aussi  la  paralysie,  dont  il  faut  trouver  la  veri- 
table cause.  Id,  la  turneur  est  en  general  assez  fadle  a constater, 
elle  est  animee  de  battements  simples,  expansifs,  et  le  stethoscope 
fait  entendre  a son  niveau  un  souffle  systolique  intense;  le  pouls 
est  retarde  dans  les  femorales. 

L’ensemble  de  ces  signes  empechera  de  confondre  I’anevrysme- 
avec  ces  battements  que  Ton  observe  assez  souvent  chez  les  sujets 
nerveux  a la  region  epigastrique,  battements  brusques  non  expansifs 
qui  sont  pergus  sur  tout  le  trajet  de  Taorte,  et  non  au  niveau  d’une 
turneur. 

II  est  assez  frequent  que  les  battements  aortiques'  soient  transmis 
a la  main  par  un  cancer  de  I’estoinac  ou  du  pancreas,  par  le  lobe 
gauche  liypertrophie  du  foie,  un  rein  flottant,  etc.;  mais  les  batte- 
ments ne  sont  pas  expansifs,  le  pouls  n’est  pas  retarde  dans  les 
crurales,  et,  suivant  les  cas,  il  y a des  troubles  gastriques  prononces, 
de  la  cachexie,  de  la  mobilite  de  la  turneur,  du  frottement  perito- 
neal, un  epanchement  ascitique,  etc. 

Distinguer  I’anevrysme  de  I’aorte  abdominale  de  celui,  fort  rare, 
du  tronc  cceliaque,  des  mesenteriques,  des  renales,  est  un  point 
peu  important  : Tabsence  de  retard  du  pouls  crural,  dans  tons  ces 
cas,  serait  un  signe  precieux. 

Pronostic.  — Le  pronostic  de  cette  affection  est  des  plus 
sombres  : sans  grandes  chances  de  guerison,  vivant  souvent  au 
milieu  des  souffrances  et  des  angoisses,  le  malade  est  toujours  sous 
le  coup  d’une  mort  imminente. 

Les  anevrysmes  de  I’aorte  ascendante  et  de  I’aorte  descendante 
ne  donnent  generalement  pas  lieu  a des  accidents  aussi  nombreux 
et  n’amenent  pas  la  mort  aussi  vite  que  ceux  de  la  crosse.  La  durete 
de  la  paroi,  sa  transformation  pierreuse  presentent  quelques 
garanties  contre  la  rupture;  du  moins,  dans  ces  conditions,  les 
anevrysmes  peuvent  rester  longtemps  stationnaires,  jusqu’au  jour  oii 
une  syncope,  une  embolie  mettent  brusquement  un  terme  a la 
maladie. 

Traitement.  — Le  traitement  de  I’anevrysme  aortique  est 
curatif  et  palliatif. 

Le  but  du  traitement  curatif  est  de  faciliter  la  formation  des 
caillots  fibrineux,  et,  par  suite,  I’obliteration  plus  ou  moins  complete 
du  sac  : les  precedes  employes  ont  done  varie  suivant  I’opinion  des 
auteurs  sur  le  plus  sur  moyen  d’atteindre  ce  but. 
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Valsalva  et  Albertini,  au  commencement  du  siecle  dernier,  pen- 
saient  qu’il  fallait  ralentir  le  conranl  circulatoire,  et  pour  cela 
proposaient  le  repos  absolu  et  la  diete  la  plus  severe  : « Faire  garder  ^ 

le  lit  au  malade  pendant  environ  quarante  jours,  apres  lui  avoir  ' 

fait  line  ou  deux  saignees,  et  le  soumettre  a une  diete  tellement  j 

severe  qu’il  ne  prit  d’aliments  que  juste  autant  qu’il  faut  pour  | 

soutenir  la  vie.  » On  arrivait  a ne  lui  donner  que  125  grammes  ! 

d’aliments  solides  et  250  grammes  d’eau.  Cette  metbode  fut  employee, 
d’line  fapon  systematique  par  Corvisart,  Laennec,  Bouillaud,  Chomel, 
Pelletan,  etc.;  mais,  sous  I’influence  des  theories  de  Broussais, 

On  augmenta  le  nombre  et  I’abondance  des  saignees,  on  rendit  le 
traitement  « barbare  » (Grisolle),  et  il  fut  abandonne  a la  suite  des 
cas  de  syncope  mortelle  qu’il  provoquait. 

Stokes  pensa  que,  pour  favoriser  la  formation  des  caillots,  il  fallait  ; 

augmenter  la  plasticite  du  sang,  et,  pour  cela,  diminuer  la  masse  j 

du  sang  sans  affaiblir  les  malades ; sans  rejeter  absolument  la  saignee, 
il  ordonnait  a ses  malades  la  diete  seche  avec  une.  alimentation 
reparatrice. 

Dans  le  meme  ordre  d’idee^,  et  voulant  toujours  agir  sur  la  circu- 
lation en  general,  on  a preconise  ; 1’ acetate  de  plomb  (J.  Frank)  a la 
dose  de  15  a 20  centigrammes  par  jour,  I’alun  a la  dose  de  1 a 
2 grammes,  le  tannin  par  10  et  30  centigrammes,  le  perchlorure  de 
fer,  substances  qui  auraient  des  proprietes  coagulantes;  — la 
digitale,  qui  diminue  I’impulsion  du  coeur  et  ralentit  la  circulation ; 

— les  purgatifs  drastiques,  qui  sont  debilitants  (Hope) ; — I’iodure 
de  potassium  (Bouillaud),  qui  agirait  soit  sur  la  syphilis  dont 
I’anevrysme  serait  I’effet  (auteurs  anglais),  soit  sur  la  circulation 
dont  il  diminue  la  rapidite  et  la  pression,  soit  sur  les  parois  du 
sac  qu’il  epaissirait  et  contracterait  j^Simpson). 

En  vue  de  produire  une  legere  inflammation  qui  augmentat  J 

I’epaisseur  des  parois  du  sac  et  favorisat  le  depot  des  caillots,  on  i 

a propose  : les  applications  de  glace,  qui  sont  difficiles  a supporter  || 

et  peuvent  causer  des  eschares,  mais  ont  cependant  donne  quelques  | 

resultats,  les  applications  de  solutions  astringentes,  la  compression 
lente  et  prolongee  quand  la  tumeur  fait  saillie  au  dehors.  ^ 

On  pensa  enfm  pouvoir  agir  directement  sur  le  sang  contenu  ■ 
dans  la  tumeur  et  le  coaguler  au  moyen  d’injections  coagulantes,  qui 
sont  dangereuses,  de  I’acupuncture,  de  la  lilipuncture  et  de  la 
galvanopuncture. 

V acupuncture  (Velpeau)  a donne,  dans  quelques  cas,  un  beureux 
resultat  a M.  Constantin  Paul,  qui  enfonce  dans  la  paroi  anevrysmale, 
a 1 centimetre  de  distance  les  unes  des  autres,  deux  a cmq 
aiguilles  extrfimement  fines  (aiguilles  japonaises),  en  oi  ou  en 
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argent,  tres  flexibles,  qu’il  laisse  un  quart  d’heure  en  place  ^ ; il  se 
produirait  une  inflammation  moderee  qui  renforce  les  parois  dii  sac. 

La  filipunctuve  (Moore)  consiste  a enfoncer  dans  le  sac  une  lon- 
gueur plus  ou  moins  grande  de  fd  metallique  : un  ressort  de  montre, 
80  metres  de  fit  d’acier  fm,  etc.  C’est  un  moyen  difficile  a employer, 
dangereux,  et  qui  ne  donne  rien  dans  les  anevrysmes  des  grandes 
arteresL 

La  galvanopuncture,  empldyee  pour  la  premiere  fois  dans  I’ane- 
vrysme  aortique  par  Ciniselli  (de  Cremone)  en  1858,  modifiee  par 
Anderson  (1870),  fut  employee  avec  quelque  succes  par  Bacchi, 
MM.  Bucquoy,  Dujardin-Beaumetz  et  Proust.  D’apres  la  methode  de 
Ciniselli,  on  enfonce  dans  la  tumeur  deux  fines  aiguilles  de  fer 
doux,  distantes  de  1 centimetre;  a Tune  est  le  pole  positif,  a I’autre 
le  pole  negatif;  le  courant  doit  avoir  une  duree  de  quatre  a cinq 
minutes,  et  une  intensite  variant  entre  25  et  50  milliamperes ; on 
pent,  dans  la  meme  seance,  faire  deux  ou  trois  piqures.  La  methode 
d’Anderson  ne  differe  de  celle  de  Ciniselli  que  par  un  point  : la 
precaution  importante,  en  vue  d’eviter  les  eschares,  de  placer  a une 
certaine  distance  de  la  tumeur  le  pole  negatif,  constitue  par  une 
plaque  metallique  ou  une  eponge. 

La  seance  est  suivie  de  douleurs,  d’une  fievre  legere,  de  cephal- 
algie,  puis  d’une  amelioration  rapide  de  tons  les  symptdmes  ; une 
seule  seance  suffit  quelquefois ; ordinairement  il  faut  en  faire 
plusieurs  a quelques  jours  ou  quelques  semaines  d’intervalle. 
Malheureusement,  cette  methode  peut  etre  la  cause  d’emholies 
amenant  une  monoplegie  ou  une  hemiplegie,  de  gangrene  ou  d’ahces 
suivis  de  rupture;  enfin  elle  ne  met  pas  a I’ahri  des  ruptures  internes, 
elle  n’est  que  palliative. 

II  est  difficile  de  songer  a agir  sur  I’anevrysme  par  I’intermediaire 
de  1 aitere  malade,  comme  on  le  fait  pour  les  anevrysmes  externes  : 
la  compression  au-dessus  du  sac  parait  cependant  avoir  gueri  un  cas 
daneviysme  de  1 aorte  ahdominale  (Murray),  la  compression  au- 
dessous  est  dangereuse,  puisque  la  simple  pression  des  crurales,  pen- 
dant quelques  secondes,  au  cours  d’une  exploration,  a ete  suivie  de 
la  rupture  du  sac  la  nuit  suivante  (Saundhy).  Quant  a la  ligature  de 
I’aorte  ahdominale,  soil  permanente  pour  comhattre  un  anevrysme 
de  I’lhaque  primitive  (A.  Cooper,  Murray,  etc.),  soit  temporaire  centre 
un  an6vrysme  aortique  (Villar),  elle  a toujours  amene  la  mort  en 
quelques  heures. 

Le  traitement  generalement  employe  aujourd’hui  consiste  dans 
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Padminisli-alion,  pendant  trois  mois,  de  la  dietc  lactee  absolue  on 
mixte,  do  Viodure  de  potassium  avec  on  sans  broinure,  a la  dose  de 
2,  4,  G et  8 grammes,  avec  les  menagements  habiluels  en  cas  d’into- 
lerance,  eniin  dans  le  repos  absolu,  an  lit  autantque  possible.  Si  les 
symptomes  s’amendent,  il  faiit  persister;  si,  apres  trois  mois,  il  n’y  a 
aucune  amelioration,  il  est  inutile  de  continuer;  c’est  alors  qu’on 
pent  avoir  recours  a Veleclropuncture,  mais  seulement  apres  avoir  eu 
soin  d’avertir  les  malades  des  dangers  qu’ils  ont  a courir. 

Quant  au  ivaitement  pa lliatif,  il  consiste  a calmer  la  douleur,  la 
dyspnee,  a combattre  les  hydropisies,  les  hemorrhagies. 

Les  opiaces,  les  injections  sous-cutanees  de  chlorhydrate  de 
morphine  sont  les  meilleurs  moyens  de  calmer  les  douleurs  et  la 
dyspnee.  Les  revulsifs,  appliques  sur  le  devant  de  la  poitrine  ou  le 
long  du  rachis,  les  saignees  locales  (ventouses  scarifiees)  procurent 
aussi  un  certain  soulagement.  La  tumour  devra  etie  protegee  centre 
les  traumatismes  au  moyen  d’ouate  ou  memo  de  plaques  metal- 
liques.  La  tracheotomie  a ete  quelquefois  necessaire  dans  des  cas  de 
spasme  de  la  glotte.  Les  purgatifs,  les  diuretiques  seroiit  employes 
centre  les  hydropisies.  Les  hemorrhagies  sont  trop  souvent  fou- 
droyantes  pour  quo  le  medecin  puisse  inteivenir  centre  elles  . 
quelquefois,  cependant,  elles  ne  sont  pas  immediatement  mortelles, 
et,  par  le  repos  absolu,  la  diete,  la  compression,  on  pourra  prolonger 
la  vie  des  malades  pendant  quelques  jours. 

Jules  Renault. 


PHLEBITES  — PHLEGMfVTIA  ALBA  DOLENS 


Historlque.  - L-hislorique  de  la  phlebile  remonle  au  com- 
mencement du  siecle  dernier.  Les  accoucheurs  en  signalerenl  les 
premiers  la  frequence  chez  les  femmes  en  couches:  ““"y’ ^ ’ 

grace  aux  observations  de  Mauriceau  el  de  Puzos,  de  Wh  te  (I  tSd) 
Sables  travaux  analomiques  de  Davis  (1823),  de  Gnlhr.e  (1820).  de 
Robert  Lee,  I’cedeme  blanc  douloureux  de  la  puerperalile  elail  connu 

“Turp'aT  upr“  Van  Svvieten  et  Legroux,  Bouillaud.  en  1824 

rappormlt  S:s;as'd-h,dropisie  partielle  citez  les  cancereux,^  le 

tuberculeux,  les  typhiques;  le  memoire  de  Bouchut,  pa 
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plus  tard  (1844),  coordonnait  les  fails  connus  et,  sans  rien  avancer 
d’original,  montrait  que  la  phlegmatia  alba  dolens  pouvait  etre  un 
symptome  coinmnn  a toutes  les  cachexies. 

En  1830  s’ouvre  la  periode  veritablement  scientifique  de  Phistoire 
de s coagulations  dites  spontanees.  Cette  histoire  nest  pas  encoie 
terminee.  Deux  noms  la  dominent  de  bien  haul,  ceux  de  Cruveilhier 
et  de  Virchow.  Mais  c’est  a Cruveilhier  qu  il  faut  remonter,  par-dessus 
tons  les  auteurs  qui  ont  entre  temps  ecrit  sur  ce  sujet,  pour  retrouver 
la  conception  la  plus  juste  et  la  plus  large  de  la  phlebite.  Apres  lui 
en  elTet,  entraines  par  le  puissant  esprit  de  Virchow,  la  plupart  des 
auteurs  admirent  que  la  phlebite  n’etait  qu’un  phenomene  secon- 
daire,  consecutif  a la  coagulation  du  sang.  La  doctrine  de  la  throm- 
bose etouffa  celle  de  la  phlebite. 

La  reaction  se  fit  sentir  des  1874  avec  Vulpian.  Get  auteur  admet- 
tait  alors  que  les  examens  negatifs  des  parois  des  veines  n’autorisaient 
pas  a tenir  pour  sans  fondement  la  theorie  de  la  phlebite  primitive. 
II  y avait  la,  suivant  lui,  une  etude  a reprendre.  MM.  Renaut,  Troi- 
sier, en  1880,  etaient  d’un  avis  analogue,  et  deja  I’on  commeiifait  a 
se  ressouvenir  de  la  conception  si  satisfaisante,  pourtant  si  vite 
oubliee,  de  Cruveilhier.  Les  recherches  cliniques,  anatomo-patholo- 
giques  et  bacteriologiques  (Weigert,  Dunin,  Cornil  et  Babes,  F.  Widal) 
de  ces  dernieres  annees  ont  montre  que  ces  auteurs  avaient  raison, 
et  c’est  eux  que  nous  suivrons  dans  I’etude  de  la  phlebite. 

Nous  croyons,  en  elTet,  etre  suffisamment  autorise  a considerer 
la  phlebite  comme  une  maladie  des  veines  elles-memes,  se  manifes- 
tant  comme  complication  d’infections  ou  d’intoxications  diverses, 
primitives  ou  secondaires,  determinant  ou  non  des  coagulations 
intra-veineuses.  L’ancienne  alba  dolens  centre  dans  cette 

conception  nouvelle  de  la  phlebite;  elle  en  constitue  un  type  clinique, 
rien  de  plus. 

£tiologie. — Toutes  les  maladies  infectieuses  peuvent  donner 
lieu  a la  phlebite,  car  toutes  ont  pour  caractere  primordial  la  possi- 
bilite  de  leur  generalisation  a tout  I’organisme,  et  cette  generalisa- 
tion se  fait  le  plus  souvent  par  la  voie  des  vaisseaux.  Si  le  systeme 
vasculaire,  au  lieu  de  rester  une  voie  de  passage  de  I’infection,  est 
envahi  pour  sa  propre  part,  on  constatera  dans  certains  cas  I’arte- 
rite;dans  d’autres,  plus  frequents,  la  phlebite.  Ces  deux  maladies 
sont  superposables,  elles  sont  parfois  contemporaines. 

Plus  les  infections  se  i approcheront  du  type  septicemique,  plus  elles 
s’accompagneront  facilement  de  phenomenesphlebitiques;  V infection 
purulente  Cent  la  tete  a cet  egard,  la  fievve  puevp^vale  vient  apres; 
la  pneumonie,  la  grippe,  dont  les  germes  pathogenes  multiples 
affectent  si  frequemment  les  allures  des  microbes  pyogenes,  sont 
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aussi  Ires  facilement  compliquees  de  phlebite;  toules  les  aflectioiis 
qiii,  i>ar  leur  longue  evolution,  par  la  depression  des  sujels  qu’elles 
atteignent,  par  les  porles  d’enlree  multiples  qu’elles  ouvrent,  per- 
inettent  aux  infections  secondaires  d’evoluer,  et  creent  ainsi  des 
septicemies  de  rencontre,  sont  sujettes  aux  nienies  lois  et  aux  infimes 
complications  phlebitiques;  nous  citerons  la  tuberculose,  les  cancel's, 
surtout  les  cancers  gastriques,  la  fievre  typho'ide,  etc. 

II  convient  de  ranger  parmi  les  pblebites  de  nature  infectieuse, 
cedes  que  I’on  voit  survenir  dans  le  cours  du  rhumalisme,  bien  que 
les  observations  a ce  sujet  soient  encore  peu  nombreuses,  cedes  de 
la  chlorose,  cedes  de  la  syphilis,  etc. 

Mais,  a c6te  de  ces  pblebites,  il  semble  y en  avoir  d’autres  qui  ne 
relevent  pas,  du  moins  direclement,  d’un  processus  infectieux.  Cer- 
tains poisons  peuvent  determiner  des  alterations  des  parois  des 
veines  et  permettre  ainsi  a une  pblebite  d’evoluer.  Ces  pblebites  se 
rapprocbent  alors  de  cedes  que  Ton  peut  determiner  experimentale- 
ment  en  produisant  des  lesions  aseptiques  des  veines,  edes  abou- 
tissent  rarement  a I’obliteration  du  vaisseau.  C’est  de  la  sorte  que  la 
goutte,  le  saturnisme  sont  des  causes  non  douteuses  de  pblebites,  a 
evolution  souvent  latente,  mais  dont  la  realite  parait  certaine,  bien 
que  leurs  lesions  soient  encore  mal  connues. 

D’apres  ce  qui  precede,  on  voit  qu’il  importe  de  remplacer  actuel- 
lement,  dans  la  serie  des  causes  patbogenes,  I’etat  cacbectique,  qui 
jadis  jouait  un  role  primordial,  par  des  facteurs  moins  incertains.  II  est 
reel  que  la  pblebite  evolue  plus  facilement  cbez  les  malades  atteints 
de  cachexies  de  diverses  natures,  mais  la  cacbexie  seule  ne  suffit 
pas  a I’expliquer.  Cette  derniere,  de  meme,  n’explique  pas  davantage 
le  muguet  que  Ton  voit  apparaitre  cbez  certains  malades  : ede  en 
favorise  1’evolution;  mais  le  muguet  n’apparaitrait  pas  si  I’agent 
pathogene,  oidiuni  albicans  dans  le  cas  present,  ne  venait  se  fixer 
sur  la  muqueuse  buccale. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  de  la  phlebite  de- 
mandent  a etre  etudiees  aux  differentes  periodes  de  la  maladie.  D’or- 
dinaire  on  n’examine  les  veines  des  membres  que  lorsque  I’attention 
a ete  attiree  de  ce  cote  pendant  1’ existence  du  malade  par  quelques 
graves  manifestations  : douleurs  violentes,  cedeme  etendu,  etc.  Aous 
avons  montre  que  ces  symptomes  caracterisent  seulement  un  stade 
avance  de  la  maladie. 

La  pblebite  doit  etre  etudiee  dans  sa  periode  preobliterante  et 
dans  sa  periode  d’obliteration,  que  cede-ci  soit  ou  non  definitive. 

La  phlebite  prdoblilerante  se  caracterise  par  des  lesions  souvent 
multiples,  parfois  peu  accusees,  qu’il  faut  savoir  chercher.  L est 
d’ordinaire  sur  les  membres  inferieurs,  dans  le  domaine  de  la  veme 


407 


PHLEBITES  — PHLEGMATIA 

poplitee  ou  cle  la  femorale,  que  se  rencontrent  les  premieres  lesions. 
Gelles-ci  se  manifestent  sous  forme  cle  bourgeonnements  endo- 
phlebiliques,  avec  epaississement  de  la  paroi  de  la  veine,  souvent 
avec  periphlebite  precoce.  Le  bourgeon  endophlebitique  n’est  deja 
lui-meme  ciu’un  stade  avance  dela  lesion  veineuse  dont  les  premieres 
manifestations  ne  sont  souvent  appreciables  qu  au  microscope. 
Parfois  cependant  il  est  permis  de  retrouver  sur  la  paroi  interne  de 
la  veine  un  leger  depoli,  signe  de  la  phlebite  a son  debut,  recouvert 
ou  non  d’un  reticulum  fibrineux,  tenu,  limite,  plus  ou  moins 
adherent.  Lorsque  le  bourgeon  endophlebitique  est  bien  manifeste, 
il  est  lui-meme  tres  souvent  surmonte  d’un  caillot  elementaire  deja 
fixe,  et  ce  caillot  pent  depasser  les  limites  du  bourgeon  d’endo- 
phlebite  sur  lequel  il  a pris  naissance.  A ce  moment  il  n’y  a pas 
encore  d’obliteration,  le  sang  circule  librement  a c6te  du  caillot  plus 
ou  moins  ancien,  et  les  lesions  peuvent  en  rester  la. 

Ces  alterations  primitives  des  veines  se  retrouvent  souvent  aupres 
des  confluents  des  veines,  parfois  dans  les  nids  valvulaires  (Lance- 
reaux),  plus  souvent  au  point  correspondant  a I’arcade  de  Fallope 
dans  la  femorale;  mais,  fait  important,  elles  sont  souvent  multiples 
et  d’ages  dilferents  suivant  les  differents  segments  du  systeme 
veineux.  Gruveilhier  avait  deja  remarque  cette  multiplicite  et  ce  de- 
faut  de  simultaneite  des  lesions  phlebiticjues.  Parfois,  par  exemple, 
dans  un  cas  publie  par  nous,  on  voit  des  alterations  deja  anciennes 
de  la  veine  poplitee  coincider  avec  des  modifications  plus  recentes 
de  la  femorale.  Dans  la  phlebite  puerperale  c’est  souvent  I’inverse 
qui  apparait,  et  les  lesions  evoluent  rapidement  de  haut  en  has. 

Les  lesions  histologiques  de  la  phlebite,  dans  la  periode  preobli- 
lerante,  consistent  en  alterations  portant  sur  I’endotbelium  et  la 
couche  sous-endotheliale,  puis  atteignant  rapidement  la  tunique 
externe.  La  proliferation  embryonnaire  sous-endotheliale  est  surtout 
manifeste,  c’est  elle  qu’il  faut  principalement  considerer,  beaucoup 
plutot  que  la  presence  ou  I’absence  du  revetement  endothelial.  L’ab- 
sence  d’endothelium  ne  provoque  pas  forcement  la  coagulation  du 
sang,  contrairement  a I’idee  generalement  adoptee.  Lorsque  le  bour- 
geon endophlebitique  commence  a se  former,  on  voit  le  sang  se 
deposer  a sa  surface,  dans  un  reticulum  fibrineux,  sous  forme  de 
petit  caillot  elementaire.  Le  caractere  propre  de  celui-ci  est  d’etre 
adherent  des  son  apparition,  ce  qui  explique  la  rarete  des  embolies 
a cette  epoque. 

La  phlebite  obliterante  presente  les  lesions  habituellement  etu- 
diees  dans  I’histoire  anatomique  de  la  phlegmatia  alba  dolens.  A ce 
moment,  le  fait  capital  c’est  la  presence,  dans  la  veine  malade,  d’un 
cadlot  qui  I’obstrue  plus  ou  moins  completement ; parfois,  en  effet, 
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le  caiRot  n’est  qiie  parietal,  et  le  sang  pent  encore  circuler;  d’antres 
fois,  I’oblileration  est  complete. 

Dans  ce  dernier  cas,  que  nons  etndierons  plus  specialement,  on 
sent  deja,  avant  d’inciser  la  veine,  que  celle-ci  presente  une  durete 
et  une  resistance  inaccoutumees,  et  qu’elle  est  souvent  entouree 
d’un  tissu  conjonctif  epaissi,qui  I’unit  plus  intimenient  aux  parties 
voisines.  Si  I’on  incise  le  vaisseau,on  reconnaitra  dans  son  interieur 
la  presence  d’un  caillot  de  coloration,  de  consistance  din’erentes, 
suivant  les  differents  points  examines.  Ce  caillot  n’est  pas  partout 
adherent;  parfois  I’adherence  ne  se  fait  qu’en  un  seul  point,  et  les 
aiitres  segments  de  la  veine  sont  remplis  par  un  coagulum  passif  de 
formation  plus  recente,  caillot  prolongs  de  Yirchow,  souvent  aussi 
caillot  intermMiaire.  Ce  qu’il  importe  d’etudier,  c’est  le  caillot  pri- 
mitif.  II  n’est  pas  toujours  aise  de  le  retrouver,  surtout  dans  les 
phlebites  anciennes,  cela  depend  du  temps  qui  s’est  ecoule  entre  la 
periode  preobliterante  et  la  periode  d’obliteration  complete,  cela 
depend  encore  de  I’anciennete  de  I’obliteration.  Nous  pensonsque  le 
caillot  primitif  est  le  plus  souvent  reconnaissable  aux  lesions  pro- 
fondes  de  la  veine  qui  I’accompagnent,  car  il  vient  toujours  sur  un 
bourgeon  endophlebitique.  En  ce  point,  on  verra  un  epaississement 
notable  des  tuniques  de  la  veine,  se  perdant  dans  le  caillot  oblite- 
rant,  dont  la  couleur  sera  grisatre  avec  des  teintes  diverses,  parfois 
encore  un  peu  rouge,  d’autres  fois,  surtout  si  le  caillot  est  ancien, 
tendant  au  jaune  ocre;  souvent  enfm  le  centre  pent  etre  ramolli  et 
presenter  un  aspect  puriforme. 

Ce  caillot  primitif  determine  autour  de  lui  des  coagulations  secon- 
daires  avec  lesquelles  il  se  confondra  ala  longue;  mais  I’irritation  que 
ces  dernieres  provoquent  sur  les  tuniques  de  la  veine  est  lente  a se 
produire,  peu  profonde,  et  I’adherence  etablie  entre  le  caillot  et  la 
veine  pent  n’etre  alors  que  secondaire.  C’est  sur  ces  caracteres  que 
se  sont  appuyes  tons  les  auteurs  qui  ont  accepte  la  .theorie  de  la 
thrombose  primitive.  Mais  on  pent  voir  aussi  des  caillots  datant 
de  plusieurs  semaines,  de  teinte  jaune  pale,  rester  completement 
libres  dans  I’interieur  de  la  veine  et  n’y  contracter  aucune  adherence. 
Ce  fait  ne  nous  parait  pas  pouvoir  s’accorder  avec  la  doctrine  de 
Virchow,  car,  si  un  caillot  thrombosique  determinait  I’irritation  de  la 
paroi  veineuse  par  sa  seule  presence,  il  devrait  la  determiner  sur 
toute  son  etendue. 

Que  devient  a la  longue  la  veine  ainsi  obliteree?  De  deux  choses 
I’une  : ou  I’obliteration  a ete  incomplete,  et  alors  la  circulation, 
momentanement  genee,  pourra  se  retablir  d’une  fapon  satisfaisante; 
ou  I’obliteration  a ete  complete,  et  la  veine  est  a tout  jamais  perdue 
pour  la  fonction.  C’est  dire  que  nous  n’admettons  pas  la  desintegra- 


409 


PlILEBITES  — PHLEGMATIA 

lion  d’lm  caillot  obliterant  et  sa  resorption  ulterieure.  Ce  caillot  et 
la  veine  qui  le  contient  peuvent  subir  la  degenerescence  granuleiise, 
et  alors  les  elements  se  remplissent  de  graisse,  en  ineine  temps 
qii’ils  se  decolorent  de  plus  en  plus;  ce  n’est  qu’un  stade  mterme- 
diaire.  Dans  une  periode  ultime,  en  effet,  le  vaisseau  se  transforme 
en  un  cordon  fibreux,  qui  represente  alors  le  processus  cicatriciel 

ultime  de  la  phlebite. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  partie  du  caillot  pent  se 
detacher  et  donner  lieu  a la  production  de  I’embolie,  qui  est,  comme 
nous  le  verrons,  la  complication  la  plus  grave  de  la  phlebite.  Dans  ce 
cas,  la  rupture  se  produira  toujours  sur  le  caillot  prolonge,  souvent 
a une  periode  avancee  de  la  maladie. 

Les  recherches  bacteriologiques  modernes  ont  montre  qu  il  etait 
souvent  possible  de  retrouver  dans  les  parois  des  veines  malades  les 
divers  agents  pathogenes  des  maladies  infectieuses  primitive  ou 
secondaire  dont  les  phlebites  n’etaient  que  des  complications. 
M.  Widal  a frequemment  retrouve  le  streptocoque  pyogene  dans  la 
tunique  des  veines  thrombosees  chez  les  femmes  mortes  d accidents 
puerperaux.  Nous-m6me  avons  signale  de  nombreux  cas  de  phlebites 
dites  cachectiques  oil  des  examens  attentifs  nous  ont  permis  de  dece- 
ler  la  presence  de  divers  agents  pyogenes.  Ces  recherches  ont  d’ail- 
leurs  ete  confirmees  par  dilTerents  observateurs ; elles  viennent  donner 
un  appui  serieux  a la  doctrine  de  Cruveilhier.  Get  auteur  n’avait-il 
pas  une  prescience  vraiment  merveilleuse  lorsqu’il  disait,  en  1834: 
« Dans  mes  idees,  pour  qu’il  y ait  phlebite  spontanee  ou  non  trauma- 
tique,  il  faut,  de  toute  necessite,  une  cause  d’irritation  qui  agisse  sur 
les  parois  veineuses;  or  cette  cause  d’irritation  ne  pent  lui  arriver 
que  par  le  sang.  Le  sang  charge  de  principes  irritants  enflamme 
les  parois  veineuses,  et  le  premier  phenomene  de  cette  inflamma- 
tion, c’est  la  coagulation  du  sang  »? 

Symptomatologie.  — La  phlebite  presente  une  symptomato- 
logie  des  plus  variees,  parfois  elle  apparait  a titre  de  maladie  spe- 
ciale,  evoluant  isolement  sur  des  veines  malades  deja,  chez  des 
sujets  d’ailleurs  en  bonne  sante.  C’est  alors  un  accident  local.  Telles 
se  presentent  certaines  phlebites  des  variqueux.  D’autres  fois,  elle 
evolue  rapidement  dans  le  cours  d’une  maladie  infectieuse  et  con- 
stitue  un  des  symptomes  de  la  maladie.  Parfois  enfin  elle  apparait 
dans  le  cours  de  certains  etats  cachectiques,  au  moment  on  les 
infections  secondaires  entrent  en  scene.  Il  faut  souvent  alors  la 
rechercher  pour  en  faire  le  diagnostic,  tant  ses  symptomes  sont  peu 
accuses,  tant  son  evolution  est  latente,  a raoins  que  I’accident  brutal 
([ui  I’acheve,  c’est-a-dire  I’obliteration  du  reseau  veineux  avec  les 
symptdmes  que  celle-ci  determine,  n’altire  tout  a coup  I’attention. 
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Lorsque  les  choses  se  passent  de  cette  faeon,  on  a alors  afi'aire  a un 
tableau  clinique  special  que  1 on  a decrit  jusqu’a  ce  jour  sous  le  nom 
de  plilerj matia  alba  dolens.  II  faut  savoir  que  celle-ci  ne  constitue  pas 
line  entile  morbide  dislincle ; la  thrombose,  qui,  d’apres  Virchow, 
semblait  fitre  son  substratum  pathogenique,  ne  correspond  plus  a la 
realite  des  fails. 

II  y a done,  au  point  de  vue  clinique,  deux  classes  de  phlebites- : 
les  phlebites  non  infectieuses  et  les  phlebites  infectieuses.  A ces 
dernieres  se  rattachent,  comme  nous  le  verrons,  les  phlebites 
toxiques. 

II  y a,  avons-nous  dit,  des  phlebites  non  infectieuses.  Le  fait  est 
certain,  le  type  en  pent  etre  facilement  retrouve  dans  la  phlebite 
partielle  des  femmes  enceintes,  atteintes  de  varices.  C’est  un  veritable 
accident  traumatique,  bien  different  de  la  phlebite  de  la  puerperalite. 
On  voit  souvent  se  produire,  sur  les  veines  distendues  a I’exces  des 
femmes  enceintes,  de  petites  ruptures  localisees  qui  determinent 
rapidement  une  douleur  vive,  sans  oedeme  marque.  En  meme  temps 
apparait  le  plus  souvent  une  ecchymose  plus  ou  moins  superficielle. 
Au  palper,  on  sent  que  la  veine  presente,  dans  son  interieur,  un 
caillot  dur,  adherent.  Mais,  symptome  capital,  cette  phlebite  n’a 
aucune  tendance  a I’extension;  elle  disparait  progressivement,  en 
meme  temps  que  les  douleurs  diminuent.  La  veine  pent  meme 
retrouver  sa  permeabilite  si  I’obstruction  n’a  pas  ete  complete.  Sou- 
vent ces  phlebites  sont  multiples,  et  Ton  voit  divers  segments  des 
veines  6tre  pris  tour  a tour.  II  s’agit  ici  de  lesions  localisees  ana- 
logues a celles  que  Ton  determine  experimentalement  en  produisant 
des  lesions  aseptiques  des  veines;  ces  phlebites  non  infectieuses 
peuvent  aussi  apparaitre  chez  les  sujets  atteints  de  varices.  Elies 
sont  cependant  plus  rares  que  chez  les  femmes  enceintes,  a cause 
de  la  lenteur  de  1’evolution  des  varices  et  de  I’hypertrophie  des  fibres 
musculaires,  qui  s’oppose  a la  rupture. 

Les  phlebites  infectieuses  apparaissent  dans  le  cours  meme  de 
certaines  infections,  ou  bien  a leur  declin,  ou  bien  au  moment  des 
infections  secondaires. 

Chez  les  femmes  en  couches,  la  phlebite  evolue  d’ordinaire  assez 
rapidement,  on  pent  la  voir  apparaitre  a partir  du  sixieme  jour 
jusqu’a  la  troisieme  semaine.  Elle  est  a redouter  lorsque  I’accou- 
chement  a ete  suivi  d’une  elevation,  meme  peu  accentuee,  de  la 
temperature;  elle  constitue,  en  effet,  ce  que  M.  F.  Widal ‘ a appele  un 
« petit  accident  de  la  puerperalite  ». 

Elle  se  traduit  par  une  douleur  generalisee  a tout  le  membre, 


1.  F.  \\iDA.L,  it ude  sur  I'infection  puerperale  (Thfese  de  Paris,  1889). 
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avec  des  points  plus  spdcialement  affectes,  le  mollet,  le  creux  poplitd, 
la  face  interne  cle  la  cuisse.  Cette  douleur  s’accompagne  d’line 
impotence  marquee  du  membre,  accrue  parfois  jusqu’a  la  paralysie 
presque  compile  (Trousseau).  En  m6me  temps,  on  s’apereoit  que 
de  I’oedeme  commence  a apparaitre,  soit  sur  la  face  dorsale  du  pied, 
pour  remonter  rapidement,  soit  au  contraire  a la  racine  du  membre, 
pour  descendre  ensuite.  L’oedeme  est  blanc,  resistant.  Le  doigt  n y 
imprime  que  difficilement  le  godet  caracteristique,  taut  la  peau  est 
tendue.  Au  bout  de  quelques  jours,  on  voit  apparaitre  sur  le  fond 
mat  de  I’cedeme  quelques  veinosites  bleuatres,  indices  d’une  circu- 
lation collaterale  a son  debut.  Enfin,  I’abondance  de  la  serosite 
epanchee  dans  le  membre  atteint  pent  etre  telle  qu’elle  envahit 
jusqu’a  I’articulation  du  genou,  et  que  I’on  voit  apparaitre  une  veri- 
table hydarthrose  (Damaschino,  Letulle). 

L’exploration  du  membre  ainsi  atteint  doit  etre  faite  avec  la  plus 
grande  prudence.  Elle.peut  etre  mortelle  en  determinant  une  embo- 
lie;  d’autre  part,  elle  ne  donne  pas  de  grands  renseignements. 
Souvent  elle  permet  de  reconnaitre  que  le  membre  atteint  presente 
une  legere  diminution  de  temperature,  qu’il  peut  aussi  etre  le  siege 
de  certaines  perversions  de  la  sensibilite,  d’un  certain  degre  d’anes- 
thesie,  par  exemple  (Budin).  Elle  peut  aussi  donner  la  sensation 
d’un  cordon  dur  qui  occupe  toute  la  longueur  de  la  veine  accessible 
a I’exploration.  Mais,  comme  nous  le  verrons,  cette  sensation  est 
parfois  trompeuse,  et  le  plus  souvent  elle  n’est  pas  necessaire  au 
diagnostic. 

Dans  les  cas  favorables,  la  douleur  diminue  assez  rapidement,  et 
vers  la  troisieme  semaine  I’oedeme  lui-meine  entre  en  regression.  La 
maladie  est  alors  terminee  vers  la  cinquieme  semaine. 

Les  phlebites  liees  a la  tuberculisation  dans  ses  formes  ulce- 
reuses,  au  cancer  gastrique,  a la  fievre  typhoide  et  aux  convales- 
cences des  maladies  infectieuses  ne  precedent  pas  toujours  de  cette 
fagon.  II  est  meme  rare  qu’elles  aboutissent  a I’obliteration  complete, 
et,  bien  souvent,  elles  evoluent  d’une  fagon  latente,  sans  donner 
lieu  a la  symptomatologie  classique  de  la  phlegmatia  alba  dolens. 

On  peut  dire,  en  elfet,  que  la  phlebite  est  une  complication  plus 
frequente  qu’on  ne  le  croit  chez  les  cachectiques,  et  surtout  chez  les 
malades  tuberculeux.  Mais  il  ne  faut  pas  attendee  pour  la  diagnosti- 
quer  que  tous  les  phenomenes  qui  accompagnent  la  coagulation 
totale  intra-veineuse  se  soient  manifestos.  Lorsque  Ton  voit  se  pro- 
duire  chez  un  malade  cachectique  des  poussees  febriles  que  n’ex- 
pliquent  pas  suffisamment  les  modifications  survenues  dans  I’etat 
des  lesions  pulmonaires,  lorsque  en  mfime  temps  le  malade  se  plaint 
de  douleurs  plus  ou  rnoins  localisees  dans  les  membres  inferieurs. 
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lorsqiie  enlln  il  apparail  un  cederne  unilateral,  lentement  ascendant, 
parlois  Iransiloire,  on  pent,  avec  la  plus  grande  vraisemblance,  sup- 
poser  qu’il  s’agit  de  plienomenes  plilebitiques.  Les  points  douloureux 
sont  multiples,  ils  siegenl  an  mollet,  au  creux  poplite,  parlois  a la 
racine  de  la  cuisse ; mais  il  y a souvent,  en  nieme  temps,  de  la  dou- 
leur  irradiee  suivant  les  troncs  nerveux,  le  scialique  et  ses  branches, 
de  telle  sorte  que  le  diagnostic  hesite  entre  la  phlebite  et  la  nevralgie 
sciatique.  Il  s’agit  alors  souvent  de  cette  forme  nevralgique  de  la 
sciatique  sur  laquelle  M.  Quenu  a appele  I’attention,  et  dont  M.  Le 
Dentil  et  nous-meme  avons  rapporte  des  exemples. 

Cette  phlebite  evolue  souvent  par  poussees;  parfois  les  sym- 
ptomes  douloureux  et  tons  les  signes  objectifs  disparaissent  au  bout 
d’un  certain  temps;  habituellement  cependant,  le  malade  est  emporte 
dans  le  courant  des  accidents,  parfois  enfin  le  vaisseau  s’oblitere 
definitivement,  et  la  phlebite  entre  dans  sa  seconde  phase. 

Il  est  facile  de  reconnaitre  ici  le  tableau  clinique  correspondant 
a ce  que  nous  avons  decrit  sous  le  nom  de  phlebite  preobliteranteL 
Mais,  si  Ton  suppose  tous  les  symptomes  reduits  a leur  minimum 
d’intensite,  de  fagon  que  rien  ne  puisse  faire  prevoir  les  accidents 
qui  vont  evoluer  ulterieurement,  I’apparition  brusque  d’un  cedeme 
unilateral  etendu,  avec  douleurs  violentes  dans  I’un  des  membres 
inferieurs,  fera  croire  a I’eclosion  recente  de  complications  toutes 
nouvelles.  C’est  de  la  sorte  que  Ton  fera  dater  a tort  la  phlegmatia 
alba  dolens  des  cachectiques  du  moment  ou  I’obliteration  totale  du 
vaisseau  s’est  produite,  meconnaissant  le  travail  plilebitique  qui  I’a 
precedee. 

Quoi  qu’il  en  soit,  une  fois  que  la  phlebite  s’est  manifestec  de  la 
sorte,  elle  affecte  le  tableau  clinique  ddcrit  depuis  longtemps  sous  le 
nom  de  phlegmatia  alba  dolens.  Elle  ressemble  assez  a cede  des 
accouchees  pour  que  nous  n’en  exposions  pas  de  nouveau  les  carac- 
teres.  Ici,  le  plus  ordinairement,  I’cedeme  va  en  remontant,  la  dou- 
leur  ayant  d’habitude  debute  par  le  mollet;  souvent  aussi  la  peau  est 
moins  lisse,  moins  tendue;  enfin  les  comqilications  plilebitiques 
peuvent  s’etendre  aux  veines  des  membres  superieurs,  ou  bien  pre- 
senter un  caractere  de  mobilite  sur  lequel  Trousseau  avait  deja 
insiste. 

Lorsque  les  malades  porteurs  de  phlebite  sont  arrives  a la  periode 
ultime  d’une  affection  grave,  comme  la  tuberculose,  le  cancer,  etc., 
la  mort  survient  souvent  avant  que  la  regression  complete  de  1 cedeme 
se  soit  produite;  dans  les  autres  cas,  la  guerison  se  lait  comme 

1.  Vaquez,  Periode  preoblitdrante  de  la  phldbite  des  cachectiques  (Soc.  debiologie, 
19  ddc.  1891);  — Evolution  generale  des  phlebites  {Soc.  anatom.,  juiu  18J-). 
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pour  la  phlebite  des  accouchees,  a moins  quo  des  troubles  nerveux 
teuaces  ne  prolongent  eu  les  modillant  les  symptomes  nerveux.  Les 
autres  veiues  de  I’economie  peuvenl  devenir  le  siege  d’alteralions 
pblebitiques.  Les  veines  du  membre  supdrieur  notamment  sont  assez 
souvent  prises  et  I’obliteration  d’un  de  leurs  gros  troncs  donnera  lieu 
a la  production  d’un  cedeme  qui  debutera  par  la  main  et  qui  remontera 
progressivenient  jusqu’a  la  region  sus-claviculaire,  parfois  jusqu  au 
cou.  La  douleur  est  d’ordinaire  assez  intense  et  I’on  remarque  sou- 
vent aussi  une  dilatation  rapide  et  marquee  des  veines  superficielles. 

On  a signale  aussi  I’obliteration  de  la  veine  cave  inferieure ; dans 
le  cas  oil  elle  se  produit  elle  determine  babituellement  de  1 cedeme  des 
membres  inferieurs  et  de  la  paroi  de  I’abdomen  avec  asciteL  Dans 
certains  autres  cas,  les  symptdmes  que  nous  venons  d’indiquer  ont 
pu  faire  entierement  defaut  (M.  Raynaud). 

La  phlebite  des  sinus  de  la  dure-mere  est  loin  d’etre  exception- 
nelle;  elle  sera  etudiee  a part  (p.  415). 

Les  troubles  nerveux  consecutifs  aux  pblebites  constituent  en 
elTet  un  des  chapitres  les  plus  interessants  de  la  maladie.  11s  peuvent 
apparaitre  d’une  maniere  precoce,  determinant  des  troubles  nerveux 
sensitifs  (byperestbesie,  anestbesie,  etc.),  ou  des  troubles  tropbiques 
multiples.  Parmi  ces  derniers,  il  nous  faut  signaler  la  production  du 
pied  bot  phlebitique,  Aecril  par  M.  Verneuil,  accident  non  exceptionnel 
cbez  les  accouchees  atteintes  de  phlebite,  et  dont  les  caracteres 
essentiels  resident  dans  I’atrophie  du  membre,  avec  contracture  de 
certains  muscles.  Cette  complication  apparait  assez  rapidement,  elle 
est  tenace,  rebelle  au  traitement,  que  Ton  n’ose  souvent  pas  instituer 
energiquement. 

Les  troubles  nerveux  tardifs  peuvent  egalement  alTecter  la  sensi- 
bilite  et  determiner  des  douleurs  persislantes  et  exacerbatives,  sui- 
vant  certaines  influences  exterieures,  certaines  maladies  intercur- 
rentes,  etc.  Souvent  alors  aussi  la  circulation  se  retablit  difficilement, 
il  reste  un  cedeme  plus  ou  moins  rebelle  que  la  compression  ne 
contient  que  difficilement  et  qui  reparait  a la  moindre  fatigue.  G’est 
ce  qui  fait  que  Ton  voit  des  malades  se  plaindre  pendant  des  mois  et 
des  annees  d’une  phlebite  en  apparence  guerie^. 

Evolution.  Pronostic.  — Nous  avons  suffisamment  insiste 
sur  revolution  de  la  phlebite  pour  ne  point  avoir  a y revenir  ici.  Il 
faut  cependant  savoir  qu’elle  est  loin  d’etre  toujours  aussi  favorable. 


1.  ViMONT,  Contribution  d V etude,  des  obliterations  de  la  veine  cave  inferieure 
(Tiifese  de  Paris,  18‘JO). 

2.  Vaquez,  Troubles  nerveux  consecutifs  aux  pblebites  (Gas.  liebdom.  de  med.  el 
de  ctiir.,  13  aoflt  1892). 
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Les  complications  plilebiliques  penvenl  s’elendrc  aiix  vcines  des 
deux  membres  : cela  ii’est  pas  rare  cbez  les  accoucbees,  cela  seinble- 
rait  infiine  frequent  cbez  les  cblorotiques.  Elies  peuvent  gagner  la 
veine  cave,  se  prolonger  j usque  dans  I’oreillette  droite  (Roulay),  — 
enfin  elles  peuvent  determiner  subitement  la  mort  par  embolie. 

Le  tableau  clinique  de  I’embolie  a ete  solennellement  decrit  par 
Trousseau,  tel  qu’on  le  voit  cbez  les  nouvelles  accoucbees.  Cbez 
elles,  en  effet,  cette  terrible  complication  est  surtout  a redouter, 
ainsi  que  cbez  les  cblorotiques.  Les  observations  de  M.  Rendu,  de 
M.  Proby^  montrent,  en  effet,  que  la  frequence  de  I’embolie  cbez  ces 
dernieres  est  veritablement  tres  grande.  Chez  les  tuberculeux,  on  la 
voit  se  produire  bien  plus  rarement,  et  exceptionnellement  enfin  cbez 
les  cancereux.  C’est  dans  le  mouvement  que  le  malade  fait  pour 
s’asseoir  sur  son  lit  que  bien  souvent  le  caillot  se  detache,  c’est  done 
ce  mouvement  qu’il  ne  faut  permettre  qu’en  dernier  lieu,  alors  que 
tout  danger  d’ embolie  est  deja  ecarte. 

En  dehors  de  cet  accident,  qu’il  faut  craindre  surtout  de  la  pre- 
miere a la  quatrieme  semaine,  mais  encore  meme  vers  le  soixantieme 
jour,  le  pronostic  de  la  phlebite  depend  principalement  de  la  maladie 
qui  lui  a donne  naissance.  Chez  les  accoucbees,  cbez  les  cbloro- 
tiques, les  convalescents  de  fievre  typboide  ou  d’autres  maladies 
aigues,  la  guerison  se  fait  le  plus  souvent  complete,  ne  laissant 
au  plus  apres  elle  que  les  troubles  que  nous  avons  decrits  prece- 
demment;  cbez  les  cancereux,  elle  coincide  avec  une  evolution  plus 
rapide  de  la  maladie,  et  avec  le  moment  oii  la  tumeur,  en  s’ulcerant, 
permet  aux  infections  secondaires  d’intervenir.  La  pblegmatia  des 
tuberculeux  est  d’un  pronostic  moins  severe,  parfois  on  pent  en 
noter  la  resolution  alors  que  I’etat  general  du  malade  se  maintient 
ou  meme  s’ameliore. 

Traitement.  — En  debors  de  I’antisepsie  sous  ses  differentes 
formes,  il  n’y  a pas  de  traitement  preventif  de  la  pblebite. 

Lorsque  celle-ci  s’est  produite,  la  prescription  la  plus  urgente  a 
imposer,  c’est  I’immobilisation  immediate  et  absolue,  dans  une 
gouttiere  garnie  d’ouate  et  remontant  jusqu’a  la  racine  du  membre. 
Dans  les  cas  de  phlebite  double,  la  gouttiere  de  Bonnet  est  souvent 
indispensable.  Les  liniments  calmants  au  debut,  les  mixtures  ou 
onguents  resolutifs  apres  la  deuxieme  semaine  peuvent  etre  appli- 
ques sur  le  membre  malade,  mais  avec  les  plus  grandes  precautions. 

La  duree  de  I’immobilisation  absolue  ne  doit  pas  etre  moindre 
de  vingt-cinq  a trente  jours.  Au  bout  de  ce  temps,  on  pourra  laisser 
le  membre  libre  ou  faire  une  tres  legere  compression,  sans  permettre 

1.  Proby,  De  la  thrombose  chez  les  cliloroliques  (These  dc  Lyon,  J889). 
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au  malade  de  se  lever  on  de  s’asseoir.  Les  premiers  moiivements 
hors  du  lit  ne  poiirraient  elre  permis  qu’apres  le  quarantieme  jour. 

Les  accidents  consecutifs  aux  phlebites  comporteront  des  indi- 
cations variees;  il  sera  le  plus  souvent  necessaire  au  malade  de 
porter  un  bas-varices  remontant  tres  haut;  si  les  troubles  nerveux 
sent  plus  caracterises,  il  ne  faudra  pas  craindre  de  recourir  a Telec- 
tricite  et  surtout  au  massage. 

H.  Vaquez. 


PHLEBITE  ET  THROMBOSE  DES  SINUS  ‘ ' 


On  a vu  dans  les  chapitres  precedents  que  thrombose  et  phlebite 
sont  des  termes  a peu  pres  synonymes  et  qu’ils  designent  des  com- 
plications dont  I’origine  est  presque  toujours  infectieuse.  Gependant 
r expression  phlebite  des  sinus  sert  surtout  a designer  les  coagula- 
tions formees  dans  les  veines  de  la  dure-mere,  et  qui  sont  le  resultat 
d’une  lesion  locale  situee  dans  le  voisinage,  tandis  que  I’expression 
thrombose  des  sinus  s’applique  de  preference  a ces  obstructions 
vasculaires  qui  surviennent  insidieusement  dans  le  cours  des  mala- 
dies infectieuses  et  des  cachexies. 

fitiologie.  — La  distinction  que  nous  venous  d’etablir  entre  la 
thrombose  et  la  phlebite  des  sinus  est  parfaitement  justifiee  au  point 
de  vue  etiologique. 

Tandis  que  la  phlebite  s’observe  indifferemment  a tons  les  ages, 
la  thrombose  des  sinus  est  si  exceptionnelle  chez  Tadulte  que  les 
faits  publics  pourraient  etre  comptes.  Par  contre,  cette  complication 
atteint  presque  exclusivement  le  nouveau-ne.  D’apres  une  statistique 
de  M.  Hutinel,  portant  sur  29  cas,  7 fois  seulement  I’enfant  avait 
depasse  la  premiere  annee,  15  fois  il  avait  moins  de  deux  mois, 
7 fois  il  etait  age  de  deux  mois  a un  an.  La  thrombose  des  sinus 
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lienl  done,  en  palhologie  infantile,  une  j)lace  aussi  iniporlante  que 
la  phlegmalia  alba  dolens  dans  la  patliologie  de  Fadulle. 

C’est  a la  declivile  et  a la  stase,  e’est-a-dire  aux  principales 
causes  adjuvanles  de  la  coagulation,  qu’il  faut  attribuer  cette  in- 
fluence si  considerable  de  I’age  sur  la  localisation  de  la  thrombose. 
Chez  Fadulle,  c’est  dans  les  veines  des  membres  inferieurs  que  la 
gene  de  la  circulation  en  retour  est  le  plus  marquee,  car  le  sang  doit 
lutter  contre  la  pesanteur  et  cheminer  dans  des  vaisseaux  dont  la 
paroi  est  souvent  alteree  et  les  valvules  insuftisantes  (varices).  II 
n’en  est  pas  de  mfime  cliez  le  jeune  enfant,  maintenu  presque  con- 
stamment  dans  le  decubitus  horizontal;  le  sang  ne  stagne  pas  dans 
les  extremites  inferieures,  mais  s’accumule  soil  dans  les  grosses 
veines  du  tronc,  soil  dans  le  systeme  veineux  de  Fencephale,  ou  il 
laisse  deposer  les  germes  infeclieux  qu’il  charrie.  De  la  cette  fre- 
quence si  grande,  chez  le  nouveau-ne,  de  la  thrombose  dans  les  veines 
renales  et  les  sinus  de  la  dure-mere.- 

Les  circonstances  dans  lesquelles  la  phlebite  et  la  thrombose 
prennent  naissance  sent  egalement  tres  differentes.  Tout  foyer 
infectieux  situe  dans  le  voisinage  d’un  sinus  pent  amener  son  oblite- 


ration par  propagatio7i  inflam^natowe ; aussi  la  phlebite  est-elle. 
frequente  a la  suite  des  alterations  osseuses  de  la  base  du  crane 
consecutives  aux  suppurations  de  Foreille  ou  aux  lesions  de  la  voute 
des  fosses  nasales.  La  phlebite  pent  aussi,  apres  avoir  debute  dans 
une  veine  supeiTicielle,  remonter  progressivement  j usque  dans  im 
sinus  dans  lequel  elle  continue  de  s’accroitre.  C’est  par  Finterme- 
diaire  de  cette  phlebite  ascendante  que  certaines  obliterations  des 
sinus  se  rattachent  a un  furoncle,  un  anthrax  ou  un  erysipele  de  la 
face.  De  meme  le  phlegmon  de  Fceil  et  le  phlegmon  de  Forbite 
peuvent  etre  suivis  de  phlebite  du  sinus  caverneux  correspondant,  et 
Fexamen  de  la  veine  ophtalmique  permet  d’affirmer  qu’elle  a ete  la 
voie  par  laquelle  Finflammation  s’est  propagee.  La  phlebite  des  sinus 
a encore  ete  observee  comme  complication  des  phlegmons  du  pha- 
rynx, des  adenites  et  des  abces  du  cou,  et  meme  de  la  perioslite 

dentaire.  , 

La  thrombose  des  sinus  pent  se  developper  dans  le  cours 

toutes  les  maladies  infectieuses . Elle  presente  son  maximum  de  re- 
quence  chez  le  nouveau-ne  atteint  de  diarrhee  infectieuse  choleri- 
forme,  de  cholera  infantile  et  de  diarrhee  verte,  affection  que 
Parrot  designait  sous  le  nom  d’athrepsie  aigue.  Chez  les  enlants  plus 
ages,  la  thrombose  est  causee  par  les  fievres  eruptives  et  surtout  par 
la  rougeole  avec  accidents  broncho-pulmonaires.  Elle  est  encoie 
assez  frequente  dans  Ferysipele,  la  fievre  intermitlente, 
luche,  la  dipbterie,  la  fievre  typboide  el  les  broncho-pneumonie  . 
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Elle  est  rare  dans  les  etats  chroniques  tels  que  la  tuberculose,  la 
syphilis  hereditaire,  le  rachitisme  et  les  suppurations  prolongees.  On 
I’a  vue  d’une  fapon  exceptionnelle  dans  la  chloroseU 

Anatomie  pathologique.  — Les  caillots  d’origine  phlebi- 
tique  occupent  de  preference  les  sinus  lateraux  et  les  sinus  caver- 
neux,  car  ils  sont  souvent  la  consequence  d’une  lesion  du  rocher  ou 
de  la  cavite  orbitaire.  Les  caillots  de  la  thrombose  se  cantonnent 
presque  toujours  dans  la  portion  exclusivement  encephalique  du 
systeme  nerveux  intra-cranien,  c’est-a-dire  dans  le  sinus  longitudinal 
superieur,  les  sinus  lateraux  et  les  veines  de  Galien;  la  portion 
ophtalmique  de  ce  systeme  (sinus  caverneux  et  veine  ophtalmique) 
est  rarement  le  siege  de  concretions  marastiques. 

Les  portions  les  plus  anciennes  du  caillot  se  trouvent,  en  general, 
au  niveau  du  pressoir  d’Herophile  et  dans  les  parties  adjacentes  du 
sinus  longitudinal  superieur  et  des  sinus  lateraux,  Quelquefois  les 
zones  fibrineuses  sont  reparties  sans  ordre  et  alternent  avec  les 
zones  cruoriques.  La  partie  anterieure  du  sinus  longitudinal  est 
occupee  par  un  cylindre  noiratre,  volumineux,  elastique,  qui  pousse 
des  prolongements  dans  les  veines  de  la  convexite  de  I’encephale. 
Quand  on  enleve  la  dure-mere,  de  toutes  ces  veines  sortent  des  cor- 
dons noiratres  qui  restent  appendus  au  sinus  comme  des  lombrics, 
ou  bien  on  constate,  dans  I’intervalle  des  circonvolutions,  la  pre- 
sence de  rameaux  veineux  saillants,  mamelonnes,  tortueux,  indures 
comme  s’ils  avaient  ete  injectes  avec  une  masse  solidifiable.  Des 
coagulations  peuvent  se  former  isolement  dans  les  petites  veines 
sans  que  les  gros  troncs  soient  obliteres ; elles  siegent  alors  a pen 
pres  constamment  dans  les  veines  des  parois  ventriculaires  et  surtout 
dans  la  veine  du  corps  strie. 

La  congestion,  I’oedeme  cerebral  et  I’epanchement  intra-ventri- 
culaire  ne  sont  pas  toujours  aussi  marques  qu’on  pourrait  le  supposer 
a priori,  car  I’etablissement  d’une  circulation  collaterale,  par  la  veine 
anastomotique  de  Trolard  en  particulier,  peut  attenuer  ou  memo 
annuler  completement  les  effets  mecaniques  de  la  thrombose.  Mais, 
le  plus  souvent,  la  congestion  de  I’encephale  et  de  ses  enveloppes 
est  intense  et  diffuse.  Quand  on  enleve  le  cerveau,  il  s’ecoule  une 
certaine  quantite  de  serosite  sanguinolente,  ou  mgme  du  sang  pur 
melange  a des  caillots  cruoriques  qui  n’adherent  pas  a la  dure-mere. 
A la  surface  des  circonvolutions,  des  plaques  ecchymotiques  sont 
disseminees  Ca  et  la,  de  petites  hemorrhagies  fusent  dans  I’espace 
sous-arachnoidien  et,  si  I’on  sectionne  le  cerveau,  on  voit  perler  sur 
la  coupe  une  pluie  de  gouttelettes  rosees. 


. Hollinger  [Munch,  med.  Woch.y  1887,  16). 


27 


418  MALADIES  DE  L’APPAREIL  GIRCULATOIRE 

La  pulpe  cerebrale  est  cribl6e,  dans  beaucoup  de  cas,  de  petits 
points  noirs  neltement  limites  qni  sont  dns  a des  thromboses 
miliaires ; ces  vaisseaux  obliteres  se  rompent  facilemcnt  et  donnent 
lien  a des  extravasations  sanguines  qni  distendent  les  gaines  lym- 
phatiques.  Quand  ces  foyers  d’apoplexie  capillaire  sont  agmines, 
Us  determinent,  soit  dans  I’epaissenr  des  circonvolutions,  soit  an 
voisinage  des  ventricules,  la  formation  de  petites  collections  san- 
guines interstitielles  ou  d’ilots  de  ramollissement  rouge.  Ges  lesions 
en  foyer  ne  s’observent  guere  que  chez  les  enfants  au-dessous  de 
deux  a trois  mois,  dont  le  cerveau,  de  consistance  gelatineuse, 
soutient  mal  les  vaisseaux,  s’infiltre  facilement  de  serosite  et  se 
desagrege. 

Le  ramollissement  rouge  pent  detruire  toute  la  partie  centrale 
d’un  hemisphere  qui  s’affaisse  et  devient  presque  fluctuant.  Quand 
le  foyer  de  ramollissement  est  moins  etendu,  il  est  habituellement 
situe  en  dehors  du  noyau  caude  et  remonte  parfois  jusqu  au  corps 
calleux  qu’il  interesse  en  partie.  Quand  on  a chasse,  sous  un  filet 
d’eau,  la  pulpe  demi-liquide  qui  remplit  la  cavite,  les  parois  dechi- 
quetees  apparaissent  pointillees  de  noir  par  de  nombreux  foyers 

d’apoplexie  capillaire.  • - i 

Les  hemorrhagies  se  font  rarement  jour  dans  la  cavite  de 
I’arachnoide ; dans  ce  cas,  le  sang  se  rassemble  dans  les  parties- 
declives,  les  fosses  occipitales,  le  confluent  posterieur  et  le  cana 
rachidien.  Les  epanchements  sous-arachnoidiens  sont,  au  contraire, 
frequents;  ils  donnent  lieu  a des  caillots  aplatis  qui  se  moulent  sur 
les  circonvolutions  de  la  region  postero-inferieure  du  cerveau  et  qui 
les  depriment  en  plusieurs  points.  Les  hemorrhagies  dans  la  sub- 
stance cerebrale  sont  tout  a fait  exceptionnelles.  L hemorrhagie 
sous-ependymaire  a ete  plusieurs  fois  signalee,  elle  correspond  a 
I’union  de  la  couche  optique  et  du  noyau  intra-ventriculaire  du  corps 
trie  region  recouverte  par  la  bandelette  cornee  sous  laquelle 
chTmine  la  veine  du  corps  strie.  L’obstruction  primitive  de  ce 
vaisseau  ou  consecutive  a la  thrombose  de  I’une  des  veines  de 
Gahen  ou  du  sinus  droit,  est  I’origine  de  cet  epanchement  sanguim 
L’hemorrhagie  intra-ventriculaire,  pen  commune,  est  consecutive  a 
“uvrre  kn  foyer  sous-ependymaire  ou  a la  ruplure  f vem 
derplexus  choroides.  Sur  certains  sujets,  les  foyers  sont  mult, pies 

TSr  que  les  l,^morrl, agios  du  nouveau-„e  sent 

d’origine  veineuse  et  occupent  surtout  les  meninges 
Lkrrhagies  de  I’adulle  ou  du  vieillard  sont  arter.elles  el  ,nte 

-r  r m de  . tl.roml,ose  des 
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sinus  s’ajoutent  assez  souvent  des  accidents  infectieux.  Dans  un  cas 
de  plilebite  a streplocoques  du  sinus  petreux  superieur,  MM.  Achard 
et  J.  Renault  ont  trouve  le  long  de  ITiexagone  de  Willis  et  dans  les  scis- 
sures  de  Sylvius  des  indices  de  meningite  commenoante,  sous  forme 
de  petites  taches  purulentes  punctiformes,  tres  discretes  et  sans 
reliefs  Tout  recemment  M.  Girode  a constate  a Tautopsie  d’une 
jeune  femme,  morte  de  thromboses  multiples  causees  par  le  bacterium 
coii  commune,  Texistence,  autour  des  principales  veines  meningees, 
d’un  exsudat  jaunatre  formant  des  plaques  et  des  manchons  peri- 
veineux^  Les  sinus  peuvent  contenir  du  pus;  du  caillot  reduit  en 
putrilage  se  detachent  des  colonies  microbiennes  qui  se  disseminent 
dans  les  differents  visceres,  ou  elles  produisent  des  infarctus  suppures. 

Symptomatologie.  — La  thrombose  et  la  phlebite  des  sinus 
ne  comportent  pas  une  description  d’ensemble.  Le  tableau  sympto- 
matique  varie  avec  le  siege  de  Tobstruction  et  la  cause  qui  lui  a 
donne  naissance. 

Les  troubles  encephaliques  observes  dans  la  thrombose  des  sinus 
sont  le  resultat  de  la  congestion  passive  et  de  Toedeme  cerebral;  ils 
sont  done  diffus  et  sans  signification  precise.  11s  peuvent  etre  insi- 
gnifiants  ou  meme  nuls  quand  la  thrombose  se  developpe  peu  apres 
la  naissance,  car  le  cerveau  du  nouveau-ne,  au  point  de  vue  anato- 
mique  et  fonctionnel,  n’existe  qu’a  I’etat  d’ebauche,  et  les  localisa- 
tions cerebrates  ne  sont  pas  encore  etablies  a cet  age,  comme  font 
montre  les  recherches  de  Billard,  de  Parrot  et  de  M.  Hutinel.  Les 
signes  physiques  tires  de  I’exploration  du  crane  et  des  organes  des 
sens,  1 etat  de  la  circulation  extra-cranienne  ont  une  importance 
beaucoup  plus  grande  pour  etablir  Texistence  et  le  siege  de  Tob- 
struction vasculaire. 

Dans  la  thrombose  du  sinus  longitudinal  superieur,  la  grande 
fontanelle  est  elargie  et  saillante,  les  veines  du  cuir  chevelu  et  des 
regions  temporales  sont  distendues,  le  visage  est  souvent  cyanose, 
Tepistaxis  est  frequente,  car  les  veines  nasales  communiquent  avec  le 
sinus  longitudinal  superieur.  Le  cou  est  rigide  et  renverse  en  opis- 
thotonos, la  respiration  et  le  pouls  sont  irreguliers.  Les  vomisse- 
ments  ne  sont  pas  rares;  comme  dans  toutes  les  affections  encepha- 
liques, ils  s’effectuent  sans  effort,  par  le  simple  changement  de 
position.  Les  contractures  et  les  convulsions  alternent  avec  le  coma- 
elles  sont  mobiles  et  n’affectent  jamais  franchement  le  type  heminle- 
gique.  ^ 

Dans  la  thrombose  de  Tun  des  sinus  transverses,  la  jugulaire 


2.  J.  Gibode  {Bull.de  la  Soc.  anatomique,  juill.  1892,  cl  coinmunicalion  orale). 
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interne  du  c6te  malade  est  a(Taissee,et  la  jugulaire  exlerne  est  moins 
visible  que  celle  du  c6te  oppose,  car  le  sang  qu’elle  contient  s’ecoule 
plus  facilemenl  qu’a  Petal  normal  dans  la  jugulaire  interne  a pen 
pres  vide.  Un  second  symptOme  tres  important,  c’est  la  repletion 
exageree  de  la  veine  emissaire  de  Santorini  qui  se  jette  dans  le 
sinus  transverse,  et  I’oedeme  consecutif  qui  peut  s’etendre  a toute  la 
region  mastoidienne. 

Dans  la  thrombose  de  Pun  des  sinus  caverneux,  la  stase  dans  le 
territoire  de  la  veine  ophtalmique,  la  congestion  passive  et  Pinfil- 
tralion  cedemateuse  des  tissus  contenus  dans  la  cavite  orbitaire 
determinent  un  certain  degre  d’exophtalmie.  La  conjonctive  est 
injectee  et  peut  former  une  sorte  de  chemosis  autour  de  la  cornee. 
L’ophlalmoscope  denote  une  hyperemie  du  fond  de  Pceil,  et  parfois 
Pexistence  de  thromboses  dans  les  veines  retiniennes  (Bouchut).  La 
veine  frontale  est  plus  saillante,  les  paupieres  et  quelquefois  tout  le 
cote  de  la  face  sont  le  siege  d’un  cedeme  plus  ou  moins  marque. 
Parmi  les  nerfs  qui  traversent  le  sinus  caverneux,  ceux  qui  sont 
interesses  le  plus  souvent  sont  le  moteur  oculaire  common  et  le 
moteur  oculaire  externe.  Le  trijumeau  et  le  plexus  carotidien  sont 
rarement  leses.  Pourtant  on  a signale  des  troubles  trophiques  de 
Pceil  dans  le  cours  de  la  thrombose  du  sinus  caverneux. 

La  phlebite  consecutive  a la  carie  du  rocher  et  aux  otites  est  tres 

souvent  associee  a la  paralysie  faciale. 

L’obstruction  vasculaire,  au  lieu  de  rester  circonscrite  en  un 
point,  peut  gagner,  par  extension  progressive,  les  autres  sinus  et 
donner  lieu  a des  desordres  multiples  dont  Pinterpretation  est  diffi- 
cile, et  souvent  meme  impossible  a fournir  pendant  la  vie.  G’est  ainsi 
qu’on  a constate  la  paralysie  des  nerfs  acoustique  et  facial  a la  suite 
d’une  thrombose  du  sinus  caverneux  qui  s’etait  etendue  aux  sinus 


pteux  et  transverse. 

La  thrombose  marastique  et  la  phlebite  par  propagation  ont  une 
evolution  bien  differente.  La  premiere  s’installe  sournoisement;  elle 
presente  parfois  des  remissions,  dure  en  general  quelques  semaines, 
et  peut,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  se  terminer  par  la  guerison. 
La  phlebite  des  sinus,  au  contraire,  s’annonce  par  des  frissons,  une 
fievre  vive,  une  cephalalgie  intense;  les  signes  de  Pobstruction  sont 
ordinairement  beaucoup  moins  evidents  que  dans  a thrombose  car 
bientot  ils  sont  masques  par  ceux  de  la  menmgite  et  de  1 encephahte. 
La  marche  est  tres  rapide,  et  le  malade  succombe  en  quelques  jour. 

avec  tous  les  signes  cPun  etat  infectieux. 

La  thrombose  marastique  qui,  le  plus  souvent,  n 
des  desordres  mdcaniques,  peul  se 

phlebite  par  propagation.  Elle  devient  alors  mfectanle.  Tantol  ce 
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les  phenomenes  generaux  qui  occupent  le  premier  plan,  ils  realisent 
alors  la  forme  typho'ide  caracterisee  par  une  prostration  extreme,  de 
la  secheresse  de  la  langue  et  du  delire,  on  la  forme  pijemique 
qui  se  traduit  par  un  facies  terreux,  des  abces  metastatiques  et  de 
grands  frissons  assez  intenses  pour  simuler  les  acces  de  la  fievre 
intermiltente;  tantflt  ce  sont  les  phenomenes  cerebraux  qui  attirent 
surtout  I’attention;  ils  constituent  dans  ce  cas,  par  leur  groupe- 
ment,  la  forme  miningitique  avec  tout  son  cortege  habituel : delire, 
contractures,  convulsions,  paralysies,  etc. 

Diagnostic.—  H est  toujours  fort  difficile  et  souvent  meme 
impossible  a etablir  avec  certitude.  II  n’est  pas  rare  de  constater  a 
I’autopsie  des  coagulations  intra-craniennes  qui  n’avaient  m6me 
pas  ete  soupconnees  pendant  la  vie. 

La  thrombose  du  sinus  longitudinal  superieur,  par  les  desordres 
fonctionnels  qu’elle  provoque  du  cote  de  I’encephale  et  de  la  moelle 
allongee,  simule  parfois  a s’y  meprendre  la  meningite  tuberculeuse. 
Un  examen  attentif  pourra  faire  eviter  I’erreur.  Quand  il  s’agit  d’une 
thrombose,  les  phenomenes  nerveux,  les  convulsions,  les  contrac- 
tures et  les  paralysies,  les  modifications  du  pouls,  de  la  respiration 
et  de  la  temperature  ne  se  groupent  pas  de  maniere  a constituer  des 
phases  distinctes,  comme  dans  la  meningite  tuberculeuse.  L’evolu- 
tion  n’est  pas  cyclique,  et  la  terminaison  fatale  pent  etre  indefini- 
ment  retardee.  L’elargissement  de  la  grande  fontanelle  et  la  stase 
dans  les  veines  extra-craniennes  sont  des  signes  qui  permettent 
presque  d’affirmer  I’obliteration  vasculaire. 

La  thrombose  de  fun  des  sinus  lateraux  est  souvent  fort  difficile 
a reconnaitre,  car  tons  les  signes  extra-craniens  que  nous  avons 
indiques,  la  distension  de  la  veine  emissaire  de  Santorini,  fcedeme 
de  la  region  mastoi’dienne,  le  collapsus  des  jugulaires  interne  et 
externe  peuvent  faire  completement  defaut.  En  pareil  cas,  le  dia- 
gnostic reste  necessairement  fort  douteux. 

Dans  la  thrombose  de  fun  des  sinus  caverneux,  fexophtalmie, 
la  congestion  veineuse,  les  paralysies  oculaires  peuvent  faire  penser 
a une  tumeur  de  la  cavite  orbitaire.  Les  commemoratifs  et  surtout 
fapparition  rapide  des  symptbmes  eviteront  cette  confusion. 

L’exploration  de  foreille,  de  fapophyse  mastoide,  des  cavites 
nasales  et  orbitaires  s’impose  chaque  fois  que  fon  soupQonne 
fexistence  d’une  phlbbite  des  sinus.  Get  examen  n’est  pas  seulement 
utile  pour  bclairer  le  diagnostic,  il  permet  en  outre  parfois  d’insti- 
tuer  en  temps  opportun  un  traitement  chirurgical  qui  peut  sauver  la 
vie  du  malade. 

Pronostic.  — Il  est  extremement  grave;  quelques  enfants,  il 
est  vrai,  survivent  a la  thrombose  des  sinus,  mais  leur  cerveau  subit 
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un  arrfit  de  developpement  qui  les  met  dans  un  etat  voisin  de 
I’idiotie.  Chez  I’adulte,  le  pronoslic  est  aussi  inexorable.  Neanmoins 
beaucoup  d’auteurs  pensent  qu’un  sinus  oblitdre  pent  redevenir 
permeable  et  que,  dans  ce  cas,  tons  les  desordres  c6rebraux  peuvent 
se  dissiper.  Des  observations  cliniqiies  assez  concluantes  ont  et6 
publiees,  mais  il  n’a  pas  ete  possible,  jusqu’ici,  de  fournir  la  preuve 
anatomique  de  la  resorption  du  caillot.  Tout  recemment  encore 
Nothnagel  a dit  avoir  observe  chez  une  vieille  femme  une  thrombose 
du  sinus  caverneux  qui  aurait  retrocede,  apres  avoir  determine  de 
PoBdeme  du  cote  correspondant  de  la  face  et  des  troubles  dans  la 
sphere  de  tons  les  nerfs  qui  cheminent  dans  la  paroi  de  ce  sinus  L 

L’embolie  pulmonaire  consecutive  a la  thrombose  des  sinus  n’est 
pas  tres  rare.  Suivant  que  le  caillot  migrateur  est  septique  ou  non, 
il  determine  un  abces  metastatique  ou  un  simple  infarctus  hemo- 
ptoique. 

Traitement.  — Les  lesions  osseuses  du  crane,  cedes  de  I’oreille 
en  particulier,  etant  la  cause  de  la  plupart  des  cas  de  phlebite  des 
sinus,  le  medecin  devra  surveiller  attentivement  ces  suppurations  et 
ne  negliger  aucun  moyen  pour  les  tarir.  Quand  le  caillot  est  con- 
stitue,  le  traitement  chirurgical  a donne  quelques  succes.  Ballance", 
sur  quatre  malades  qu’il  a operes  de  thrombose  suppuree  des  sinus 
lateraux,  consecutive  a des  otites  moyennes,  a obtenu  deux  guerisons 
en  enlevant  a la  gouge  toutes  les  portions  d’os  carie,  et  en  chassant 
le  caillot  avec  la  curette  et  les  irrigations. 

Grace  aux  mesures  d’antisepsie  et  d’hygiene,  la  frequence  de  la 
thrombose  marastique  tend  a se  restreindre  de  plus  en  plus.  Lememe 
fait  s’observe,  d’ailleurs,  pour  d’autres  complications  infectieuses  des 
maladies  infantiles,  par  exemple  le  noma.  En  1869,  R.  Wreden^  pou- 
vait  rassembler  151  cas  de  thrombose  des  sinus;  aujourd’hui  cette 
redoutable  complication  a presque  disparu  des  etablissements  hospi- 
taliers,  tels  que  I’hospice  des  Enfants  assistes,  ou  elle  causait,  il  y a 
encore  quelques  annees,  de  nombreux  ravages 

E.  Jeanseume. 
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Definition,  fitiologie.  — Les  varices  sont  les  dilataRons  per- 
manentes  des  veines.  Toutes  les  veines  peuvent  devenir  vanqueuses; 
la  lesion  allecte  cependant  certains  territoires  electifs,  auxquels 
s’appliquent  les  termes  de  varicocele  (varices  du  cordon)  et  d hemor- 
rhoUes  (varices  ano-rectales).  Dans  le  langage  courant  de  la  clinique, 
le  mot  de  varices  exprime  I’ectasie  des  veines  du  membre  inferieur  . 
c’est  a cette  variete  de  phlebectasie  que  les  lignes  suivantes  sont  con- 

sacrees.  ..  *• 

Le  reseau  veineux  des  membres  inferieurs  est  le  siege  d election 

des  varices.  Les  raisons  qu’on  invoque  pour  expliquer  cette  localisa- 
tion anatomique  (pesanteur,  etranglements  aponevrotiques,  moindre 
resistance  des  membres  inferieurs,  etc.)  sont  plus  nombreuses  que 
peremptoires,  et  il  faut  reconnaitre  que  le  determinisme  patboge- 
nique  des  varices  est  encore  insuflisamment  connu.  Les  donnees 
etiologiques  generates  les  mieux  acquises  a cet  egard  se  resument 
en  ces  quelques  propositions  ; 

Les  varices,  tres  rares  chez  I’enfant,  sont  tres  frequentes  chez 
I’adulte,  surtout  cbez  I’homme,  et  particulierement  chez  les  gens  que 
leur  metier  oblige  a rester  longtemps  debout  et  immobiles  (laquais, 
cuisiniers,  typographes,  blanchisseuses,  etc.).  Une  mention  speciale 
doit  etre  reservee  a la  grossesse,  surtout  aux  grossesses  repeteesL 
De  plus,  toutes  les  causes  locales  d’interruption  ou  de  ralentissement 
du  cours  du  sang  veineux  (tumeurs  pelviennes  ou  abdominales, 
thromboses  iliaques  ou  crurales,  etc.)  sont  des  causes  accidentelles 
de  varices.  Enfin,  I’observation  clinique  a demontre  que  toute  cette 
etiologie  professionnelle  et  mecanique  des  varices  est  dominee  par  la 
notion  plus  generate  de  la  diathese  arthritique  ou  herpetique®  des 
variqueux.  Ainsi  s’expliquent,  au  moins  en  partie,  Theredite,  si  fre- 
quemment  constatee,  de  la  lesion  veineuse,  et  la  concomitance,  sur 
le  meme  terrain  morbide,  des  lesions  trophiques  chroniques  associees 
aux  varices  et  dont  I’ensemble  specifie  la  constitution  arthritique. 

Anatomie  pathologique.  — Les  varices  du  membre  infe- 
rieur sont,  suivant  le  reseau  anatomique  qu’elles  alfectent,  sous- 


1.  Budin,  Etude  sur  les  varices  des  femmes  enceintes  (Th6se  d’agreg.,  Paris,  1880). 

2.  Lancereaux,  TraiU  de  I’herpilisme,  Paris,  1883. — Legons  de  clinique  medicate, 
Paris,  1892. 
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cutanees,  superficielles,  ou  sous-apon6vrotiques,  profondes.  Les 
premieres  atteignenl  surlout  le  territoire  de  la  saphene  interne;  les 
secondes  inleressent  les  veines  musciilaires,  tributaires  des  pero- 
nieres  et  tibiales  posterieures. 

Les  Iravaux  de  M.  VerneuiP  ont  elucide  le  siege  initial  et  le  mode 
d’extension  anatomique  du  processus  variqueux.  Lorsque  la  lesion  date 
de  loin,  les  varices  sont  a la  fois  superficielles  et  profondes;  mais 
c’est  par  les  veines  profondes,  dans  I’epaisseur  des  masses  muscu- 
laires  du  mollet,  que  debute  la  lesion  : de  la,  I’ectasie  gagne  le  reseau 
des  veines  superficielles,  dont  la  dilatation,  presque  toujours,  n’est 
que  secondaire.  Aussi,  la  constatation  de  varices  superficielles  doit- 
elle  faire  admettre  f existence  etrecbercherlessymptomes  des  varices 
profondes. 

Les  veines  variqueuses  sontallongees  etdeformees  par  un  proces- 
sus de  dilatation  irreguliere  et  progressive,  auquel  on  pent  recon- 
naitre  trois  degres  : 1°  elargissement  delaveine;  2“  elargissement, 
avec  epaississement  regulier  des  parois  vasculaires;  3°  epaississe- 
ment  inegal,  degenerescence  des  parois,  deformation  de  la  veine. 

Les  lesions  veineuses,  dont  les  etudes  de  M.  Cornil®  ont  etabli  le 
siege  et  la  nature,  sont  les  suivantes  : hypertrophie  conjonctive  de  la 
zone  interne  de  la  tunique  moyenne,  dont  I’element  musculaire 
semble  egalement,  au  moins  au  debut,  participer  au  travail  prolife- 
ratif;  — a un  stade  plus  avance,  sclerose  et  atrophie  musculaire  de 
la  tunique  moyenne  : dilatation,  neoformation,  parfois  ruptures 
intra-parietales  des  vasa  vasorum;  endophlebite  plus  ou  moins 
accusee  (Epstein^); — a un  degrede  plus, thrombose,  obliterations,  de- 
generescence atheromato-calcaire  desparois(phlebolithes),  etc.  Enfin, 
aux  lesions  veineuses  s’adjoignent  constamment  des  lesions  de  voisi- 
nage,  qui  interessent,  a des  degres  divers,  tons  les  tissus  ambiants. 

Du  cote  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutane  : oedeme 
chronique,  dermite  hypertrophique,  elepliantiasique,  ou  sclereuse, 
atrophique;  lesions  eczemateuses,  infiltration  pigmentaire,  ulcera- 
tions. Du  cote  des  tissus  profonds  : sclerose,  adipose  interstitielle, 
degenerescence  granulo-graisseuse  des  muscles ; hyperostose ; arterio- 
sclerose  diffuse;  nevrite interstitielle,  non  seulement  desnerfs  voisins 
des  ulceres,  mais  encore  des  troncs  nerveux  eloignes,  caracterisee 
par  line  sclerose  extra-  et  intra-fasciculaire,  rayonnant  autour  des 
veinules  variqueuses  enflammees  du  nevrilemmeL 

1 Vekneuil,  Du  siege  reel  et  primitif  des  varices  des  mcmbres  infcrieurs  {Gazelle 

Medicale  de  Paris,  1855). 

2.  CoRNiE  {Archives  de  physiologic,  1872). 

3.  Epstein  {Archiv  fur  palh.  Anal.  U7id  Physiol.,  i881). 

4.  QUENU  {Rev.  de  chirurgie,  1882). 
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Toutes  ces  lesions  veineuses  et  periveineuses  s’aggravent  recipro- 
quement  et  expliquent  la  genese,  la  frequence  et  la  tenacite  des 
complications  locales  des  varices.  A cette  periode,  en  somme,  I’affec- 
tion  variqueuse  n’est  plus  localisee  aux  veines,  elle  est  generalisee  et 
devenue  une  dystrophie  totale  du  membre. 

Nature.  PathogAnie.  — Du  bilan  anatomo-pathologique  des 
varices  ressort  assez  clairement  la  notion  de  nature  de  la  lesion  fon- 
damentale.  G’est  une  phlebo-sclerose  diffuse,  progressive,  avec  toutes 
ses  consequences  (impuissance  contractile  et  dilatation  des  canaux, 
troubles  circulatoires  et  trophiques,  etc.).  L’association  constante  de 
Tarterio-sclerose  a la  phlebo-sclerose,  la  tendance  sclereuse  des  lesions 
cutanees  et  sous-cutanees  secondaires  aux  varices,  montrent  que 
I’alteration  veineuse  n’est  que  la  determination  locale  d’un  trouble 
nutritif  general  plus  eleve,  qu’il  est  permis  de  rattacher  a I’arthri- 
tisme.  La  localisation  de  la  lesion  variqueuse  aux  veines  des  membres 
inferieurs  s’explique  en  partie  par  les  habitudes  professionnelles  des 
malades,  ou  par  des  causes  accidentelles  (grossesse,  tumeurs,  throm- 
boses, cardiopathies,  etc.).  En  I’ahsence  de  ces  causes  d’appel,  on  en 
est  reduit  a invoquer  une  faiblesse  particuliere,  congenitale,  du 
systeme  veineux  ; en  effet,  lorsqu’on  reflechit  au  grand  nombre 
d’arthritiques  sclereux,  fatigues  par  de  durs  metiers,  qu’epargne 
I’affection  variqueuse,  et  a la  foule  des  variqueux  que  leur  constitu- 
tion et  leur  genre  de  vie  semblaient  devoir  exempter  d’une  telle  infir- 
mite,  on  est  oblige  de  convenir  de  la  frequence  des  dementis  infliges 
a I’etiologie  traditionnelle  par  I’observation  clinique  courante,  et 
d’avouer  qu’il  existe  aux  varices  bien  des  causes  encore  ignorees. 

La  pathogenic  des  complications  des  varices  est  plus  aisee  a con- 
cevoir  : elle  s’explique  par  la  combinaison  et  le  renforcement  reci- 
proque  des  troubles  circulatoires  et  nerveux  du  membre  variqueux. 
L’arterio-scleriose  (ischemic  arterielle)  et  la  lesion  veineuse  (ralen- 
tissement  circulatoire,  asphyxie  chronique  des  tissus)  font  dechoir  la 
nutrition  du  memhrejla  nevrite  engendre  les  troubles  trophiques; 
les  ulceres  ouvrent  la  porte  a I’infection  lymphatique,  etc. ; tous  ces 
troubles  s’aggravent  les  uns  par  les  autres  et  determinent  a la  longue 
une  sorte  de  cachexie  locale  du  membre,  qui  represente  le  dernier 
terme  de  I’affection  variqueuse. 

Symptomatologie.  — ■ Au  point  de  vue  de  la  description 
des  symptomes,  on  pent  diviser  revolution  clinique  ordinaire  des 
varices  en  deux  periodes.  Dans  la  premiere,  le  malade,  souffrant  de 
varices  profondes,  n accuse  au  medecin  que  des  troubles  fonction- 
nels , dans  la  seconde,  le  processus  variqueux  gagne  le  reseau  veineux 
superficiel,  et  aux  accidents  precedents  s’ajoutent  les  caracteres 
objectifs  de  la  lesion.  La  premiere  periode  pent  faire  defaut,  soit  que, 
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ainsi  que  ciuelqiies  observations  en  font  foi,  la  phlebectasie  interesse 
primitivement  et  seulement  les  veines  superficielles ; soitque,  comme 
il  arrive  parfois,  le  developpement,  m6me  considerable,  des  varices 
n’ait  determine  chez  le  malade  qu’un  minimum  negligeable  de 
troubles  fonctionnels. 

Les  varices  profondes  se  traduisent  par  des  troubles  fonctionnels 
locaux,  bien  etudies  par  M.  Verneuil,  et  dont  I’ensemble  permet  de 
reconnaitre  la  lesion  a son  debut,  en  I’absence  de  toute  varice  visible 
a Pexterieur. 

Les  malades  se  plaignent  d’une  sensation  de  lourdeur,  de  pleni- 
tude douloureuse  et  d’engourdissement  dans  le  mollet  : la  marche, 
la  station  debout  quelque  peu  prolongee  provoquent  rapidement  la 
fatigue  et  I’apparition  de  ces  sensations;  inversement,  le  repos  hori- 
zontal, le  sejour  au  lit,  amoindrissent  ou  suppriment  les  malaises  : 
aussi,  entre  I’etat  du  matin  et  celui  du  soir,  les  malades  accusent-ils 
un  contraste,  precieux  a noter  dans  Pexamen  clinique.  En  outre, 
surviennent,  du  cote  des  jambes,  des  crampes,  des  fourmillements, 
des  picotements,  du  prurit,  de  I’hyperidrose. 

A ce  moment,  I’examen  du  membre  souffrant,  qu’on  devra  prati- 
quer  le  soir,  apres  la  marche,  denote  un  peu  de  gonflement  du  pied, 
parfois  un  leger  oedeme  malleolaire  ou  pretibial,  une  sorte  d’empate- 
ment  profond  et  douloureux  du  mollet  (Quenu).  L’inspection  revele 
soit  des  taches  pigmentaires  de  la  peau,  soit  de  petits  placards 
d’eczema  sec,  squameux,  soit  I’exageration  du  systeme  pileux,  soit  des 
deformations  ungueales  particulieres.  La  recherche  de  1 arthritisme 
apportera  au  diagnostic  I’appoint  de  la  notion  des  aptitudes  morbides 
du  sujet. 

La  deuxieme  periode  des  varices  se  marque  par  I’apparition  sous 
la  peau  de  vsinositBS  qui  trahissent  1 atteinte  du  reseau  superficiel 
par  la  phlebectasie.  Le  medecin  constate  alors  directement  la  lesion 
variqueuse.  A un  premier  degre  (etat  varico'ide  de  Malgaigne),  les 
veines  sous-cutanees,  dilatees  et  flexueuses,  sillonnent  la  jambe  et  la 
cuisse,  principalement  sur  le  trajet  de  la  saphene  interne  : turges- 
centes,  allongees,  serpentines,  elles  dessinent,  sous  la  peau  tendue, 
leurs  cordons  bleuatres.  Un  peu  plus  tard,  le  lads  variqueux  s acci- 
dente  de  renflements  inegaux,  fusiformes,  ampullaires,  qui  tra- 
hissent I’irregularite  de  la  dilatation  veineuse  : ces  ampoules,  molles 
et  huctuantes,  ont  des  sieges  d’election  (emhouchure  de  la  saphene 
interne  dans  la  crurale,  de  lajugulaire  externe  dans  la  sous-claviere; 
face  interne  du  genou).  Uncaractere  commun  a ces  sailhes  veineuses 
est  leur  reductibilite ; la  pression  du  doigt  les  vide  de  bas  en  haul,  e le 
reflux  du  sang  dans  la  veine  determine  une  onde  visible  et  sensible  h 
travers  la  peau;  inversement,  la  pression  en  aval,  ou  un  violent  elfoit 
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expiratoireexagerele  volume  et  la  tension  de  I’ampoule  variqueuse, 
a laquelle  parfois  les  baltements  d’une  arteresous-jacentp  impriment 
un  soulevement  rythmique. 

Lorsque  le  nombre  et  le  volume  des  veines  dilatees  est  consi- 
derable, se  dessinent  a travers  la  peau  de  veritables  paquels 
vcit'iquBUXj  dont  Ics  sinuosites  et  les  bosselures  echappent  a toute 
description  : ces  varices  cirso'ides  font  un  relief  considerable  sous 
les  teguments  amincis,  et  forment  des  tumeurs  molles,  depressibles, 
chaudes,  bleuatres,  vraiment  pathognomoniques.  C’est  le  long  de 
ces  varices  qu’une  palpation  methodique  permet  de  constater  des 
indurations  profondes  et  inegales,  revelatrices  de  I’incrustalion 
calcaire  des  parois  veineuses  deg^nerees:  ces  phlebolithes  acquierent 
parfois  d’enormes  dimensions,  et  donnent  au  palper  la  sensation  de 
fragments  d’os  de  seiche  Indus  dans  Tepaisseur  des  tissus. 

A ce  degre,  les  varices  s’accompagnent  generalement  de  troubles 
fonctionnels  et  trophiques  remarquables.  La  douleur  est  constante  et 
revet  un  caractere  particulier  : elle  siege  sur  le  trajet  du  sciatique, 
au  creux  poplite  et  a la  jambe  surtout,  parfois  a la  cuisse  : spon- 
tanee  en  certains  cas,  elle  est,  le  plus  souvent,  provoquee  par  la 
pression  du  doigt,  qui  la  reveille  au  niveau  des  points  ou  Ton 
interroge  la  sensibilite  du  sciatique  : exageree  par  la  marche,  dimi- 
nuee  par  le  repos,  plus  marquee  le  soir  que  le  matin,  cette  douleur 
est  sourde  et  gravative,  profonde,  plutot  qu’aigue  et  lancinante,  et 
elle  s’accompagne  d’un  certain  degre  d’impotence  musculaire  qui 
demontre  bien  I’alteration  du  tronc  nerveux  mixle  en  cause,  la 
nevrite  sciatique.  M.  Quenu,  qui  a le  merile  d’avoir  precise  les  carac- 
teres  de  cette  douleur,  I’attribue  a une  nevrite  ascendante  des 
rameaux  et  du  tronc  du  sciatique,  due  a I’etat  variqueux  des  veinules 
nevrilemmatiques  : I’examen  necroptique  a d’ailleurs  conllrme 
cette  interpretation  pathogenique. 

Les  lesions  trophiques  marquent  bien  encore  le  trouble  profond 
de  I’innervation  chez  les  variqueux.  Outre  les  troubles  sensitifs, 
secretoires  et  thermiques,  il  est  de  regie  de  constater  I’hypertrophie 
pilaire,  etdes  difformites  ungueales,  caracterisees  par  I’hypertrophie 
irreguliere  et  les  cannelures  transversales  de  Torgane;  la  peau,  mal 
nourrie,  infiltree  de  pigment  brunatre,  presente  des  lesions  irregu- 
lieres  d’eczema  chronique,  sec,  squameux,  sujet  a des  poussees 
aigues  ou  subaigues,  que  caracterisent  alors  la  rougeur,  le  suinte- 
ment,  le  prurit,  et  parfois  des  plaques  de  lymphangite  secondaire;  et 
comme,  sur  ce  derme  infirme,  toute  solution  de  continuite  degenere 
en  ulceration*,  il  se  forme  de  petits  ulceres  multiples,  circulaires, 

1.  A-  Broca,  hlude  clinique  s\ir  quelques  Idsions  culanees  des  membres  vaTiaueux 
(These  de  Paris,  1886).  ^ 


428  MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIRCULATOmE 

tenaces,  donl  la  conHiience  peut  aboulir  i I’ulcere  variqueux  propre- 
meiU  dil.  L’eclhyma  n’est  pas  rare  non  plus  sur  les  jambes  vari- 
queuses;  enfin  la  lesion  veineuse  appelle  souvent  sur  les  teguments 
des  membres  inferieurs,  particulierement  sur  la  face  antero-interne 
des  jambes,  la  localisation  de  la  syphilis  tertiaire,  dont  les  ulcerations 
gommeuses  sont  alors  d'un  diagnostic,  actuel  et  retrospectif,  difficile 
en  raison  de  I’liybridite  objective  que  communique  Faffection  vari- 
queuse  a toutes  les  lesions  ulcereuses  des  teguments  de  la  jambe 
(Broca).  II  convient  d’ajouter  a la  liste  de  ces  desordres  tropbiques 
Fhypertrophie  douloureuse  des  epiphyses  metatarso-phalangiennes, 
prononcee  surtout  au  gros  orteil  ( « oignon  » arthritique),  un  certain 
degre  d’arthrite  seche  des  genoux  et  des  articulations  du  pied,  et  de 
noter  le  caractere  bilateral,  progressif  et  symetrique  de  ces  lesions 
chroniques,  manifestement  tropbiques  et  dominees  par  le  trouble  de 
I’innervation  peripherique. 

Evolution  Clinique.  — Insidieuse  dans  ses  debuts,  lente  dans 
ses  progres,  indefinie  dans  sa  duree,  souvent  d’ailleurs  interrompue 
dans  sa  marche  par  des  temps  d’arret,  Faffection  variqueuse  evolue 
en  mettant  des  annees  entre  chacune  de  ses  etapes.  La  premiere 
periode,  celle  des  varices  profondes,  n’est  parfois  pas  depassee.  La 
lesion  se  borne  souvent  a quelques  varices  superficielles  (etat  vari- 
coide)  qui  s’ajoutent,  sans  grand  dommage  fonctionnel  ni  trophique, 
aux  varices  profondes,  assez  bien  tolerees.  D’autres  fois  la  lesion  est 
moins  bien  supportee  et  importune  beaucoup  les  malades.  L’epoque 
d’apparition  des  troubles  tropbiques  est  impossible  a determiner  et 
difficile  a saisir  : tout  depend  de  Fetat  des  nerfs  et  des  arteres  du 
membre  malade,  ainsi  que  de  causes  exterieures,  occasionnelles, 
banales  (mauvaise  hygiene  de  la  peau,  traumatismes,  etc.). 

Certaines  varices  ne  reconnaissent  pas  la  mfeme  evolution  : telles 
les  varices  de  la  grossesse,  dont  le  debut  est  plus  brusque,  le  deve- 
loppement  plus  rapide  et  la  terminaison  differente ; elles  s’attenuent 
notablement  apres  Faccouchement  et  reparaissent  aux  grossesses 
suivantes;  telles  aussi  les  varices  consecutives  aux  phlebites  infec- 
tieuses,  etc. 

Les  varices  s’attenuent,  au  moins  dans  leurs  accidents  et  leurs 
consequences,  avec  Fage  des  malades  : Finvolution  organique  et  le 
repos  de  la  senilite  apportent  a leur  developperaent  des  modifications 
favorables  et  une  sorte  de  remission  conciliable  avec  les  habitudes 
sedentaires  des  vieillards.  Les  varices  ne  peuvent  causer  la  mort  que 
par  leurs  complications  : c’est  d’ailleurs  la  une  terminaison  absolu- 
ment  exceptionnelle,  que  peuvent  seules  realiser  1 hemorihagie  con 
secutive  a leur  rupture,  la  pyemie  consecutive  a leur  suppuration  et 
Fembolie  pulmonaire  consecutive  a leur  thrombose. 
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Complications.  - Les  complications  des  varices,  quoique 
notablement  attenuees  dans  leur  frequence  et  leur  gravite  par  les 
recents  progres  de  I’hygiene  et  de  I’antisepsie,  ne  sont  pas  d’une 
observation  rare  : cedes  que  Ton  rencontre  le  plus  communement 
sont : la  rupture,  externe  ou  interstitielle,  des  veines  variqueuses;  la 
phlebite,  obliterante  ou,  beaucoup  plus  rarement,  suppuree;  enfin, 
Vulcere  variqueux. 

La  rupture  externe  des  varices  determine  une  hemorrhagie  abon- 
dante,  rebelle,  parfois  mortelle.  On  I’observe  quelquefois  au  niveau 
des  membres  inferieurs,  mais  plus  souvent  au  niveau  des  hemor- 
rhoides,  ou  des  varices  vulvaires  chez  la  femme  enceinte  : I’orifice  de 
rupture  est  generalement  si  petit  qu’on  a peine  a le  decouvrir.  Le 
mecanisme  et  la  gravite  d’un  tel  accident  sont  faciles  a comprendre. 

La  rupture  interstitielle  est  profonde,  et  determine,  ainsi  que 
M.  Verneuil  I’a  demontre,  le  syndrome  du  « coup  de  fouet »,  — ou 
sous-cutanee,  et  se  traduit  par  une  large  ecchymose  etalee,  tres  lente 
a se  resorber  : cette  ecchymose,  constante  dans  les  deux  varietes  de 
rupture  interstitielle  des  varices,  est  beaucoup  plus  tardive  a apparaitre 
dans  le  coup  de  fouet,  quand  la  rupture  est  profonde,  intermuscu- 
laire.  La  rupture  interstitielle  des  varices  vulvaires  donne  lieu  au 
thrombus  de  la  vulve. 

La  phlebite  des  varices  est  assez  frequente  : elle  pent  etre  d’origine 
extei'ieure,  dans  le  cas  d’excoriation,  d’ulcere  enflamme ; mais  elle 
est  souvent  aussi  d’origine  endogene,  et  consecutive  a la  fixation,  sur 
I’endothelium  veineux,  de  bacteries  pathogenes  circulant  dans  le 
sang* : tel  est  le  mecanisme  etiologique  des  phlebites  variqueuses  qui 
se  declarent  au  cours  d’infections  generates  (grippe,  fievre  typhoide, 
pneumonie,  tuberculose  cavitaire,  angines,  etc.).  Parfois  provoquee 
par  un  traumatisme  local,  cette  phlebite  est  generalement  circonscrite 
dans  sa  topographie,  adhesive  dans  son  processus,  subaigue  dans 
son  allure  et  lente  dans  sa  marche;  elle  se  termine  par  I’obliteration 
fibreuse  de  la  veine  atteinte;  elle  recidive  facilement.  Parfois,  la 
phlebite  variqueuse  suppure  : le  malade  est  alors  expose  a toutes  les 
eventualites  de  la  pyemie.  Lorsque  la  suppuration  se  circonscrit,  le 
processus  infectieux  se  traduit  par  un  phlegmon  variqueux  suppure. 
Ces  complications  mena^antes  sont  devenues  rares,  a la  suite  de  I’an- 
tisepsie. 

Une  des  consequences  les  plus  graves  de  la  thrombose  des  varices 

t.  H.  Vaquez  a bien  (5tabli,  clans  sa  these  {De  la  thrombose  cacheciique,  Paris, 
1888),  le  rdle  de  I’infection  dans  la  phldbite  des  cachectiques.  II  a rccernment,  dans 
un  travail  sur  revolution  generale  des  phldbitcs  {Soc.  analomique,  juin  1892),  montre 
la  frequence  des  phlebites  ase/jti^ues,  chez  les  variqueux,  cn  insistant  sur  le  caractere 
localise,  partiel,  non  cxtensif,  benin,  de  ces  lesions  uiecanicjues. 
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enflammees  est  la  possibilile  d’une  embolie  pulm.onaire  mortelle,  par 
la  migration  d’un  caillot  detaclie  du  foyer  morbide. 

L’ulcere  variqueux  est  la  complication  la  plus  frequente  et  la  plus 
tenace  des  varices.  L’observalion  et  les  statistiques  de  tous  les 
auteurs  ont  depuis  longtemps  dejii  ddmontrd  qu’il  n’existe  pas  entre 
les  varices  et  I’ulcere  dit  variqueux  un  rapport  de  causalite  directe. 
II  est,  en  effet,  frdquent  d’observer  des  varices  enormes  et  anciennes 
sans  ulceres;  et,  d’un  autre  c6td,  il  arrive  que  des  ulceres  rebelles 
s’eternisent  sur  des  membres  atteints  de  varices  legeres  ou  recentes. 
Independantes  I’une  de  I’autre  au  point  de  vue  pathogenique  reci- 
proque,  ces  deux  lesions  reconnaissent  une  etroite  parente  etiolo- 
gique,  resultant  d’une  cause  superieure  commune,  qu’il  faut  chercher 
dans  le  vice  trophique,  d’origine  nerveuse  et  d’essence  diathesique, 
qui  regit  la  nutrition  des  membres  variqueux.  Toute  jambe  variqueuse 
est  atteinte  a des  degres  divers,  mais  constants,  de  sclerose  dans  ses 
arterioles  et  ses  troncs  nerveux  : la  circulation  y est  ralentie  et  la 
nutrition  viciee  : I’ulcere,  que  la  moindre  cause  occasionnelle  engen- 
drera,  ne  constituera  qu’un  trouble  trophique  de  plus,  parmi  ceux 
dont  souffrait  deja  le  membre  variqueux.  Des  lesions  trophiques,  il  a, 
d’ailleurs,  tous  les  caracteres  : I’indolence  relative,  revolution  chro- 
nique,  les  troubles  sensitifs  dont  il  s’accompagne,  le  terrain  sur 
lequel  il  se  developpe,  etc. 

Ce  sont  les  travaux  de  M.  Terrier  et  de  M.  Quenu  qui  ont  etabli 
cette  interessante  notion.  « L’etat  du  systeme  nerveux  peripherique 
domine  toute  I’histoire  des  troubles  fonctionnels  des  varices,  de 
meme  qu’il  regit  I’apparition  des  differentes  lesions  cutanees,  depuis 
le  simple  erytherne  jusqu’a  I’ulcere  » (Quenu).  Les  lesions  nerveuses 
peripheriques  sont  elles-memes  sous  la  dependance  d’un  etat  consti- 
tutionnel  particulier,  encore  assez  vaguement  defini  dans  son  essence, 
mais  assez  bien  connu  dans  ses  grandes  manifestations  : I’arthri- 
tisme  (Bazin)  ou  I’herpetisme  (Lancereaux).  Enfin,  je  rappelle,  pour 
expliquer  la  frequence  et  la  tenacite  des  troubles  trophiques,  I’impor- 
tance  pathogenique  des  varices  nevrilemmatiques,  dont  M.  Quenu  a 
bien  mis  en  lumiere  la  frequence,  le  volume  et  les  lesions  inflam- 
matoires,  autour  desquelles  rayonne  la  sclerose  du  nevrilemmeh 

1.  L’evolution  de  I’ulcere  variqueux  comporte  differents  stades  qui  ont  ete  deter- 
mines d’une  facon  precise  par  M.  Jeanselme  {Des  dennites  et  de  V elephanliasis 
cons6cutifs  aux  ulcerations  et  d I'eczema  des  membres  variqueux,  These  de  Paris, 
1888;  — et : De  I’ulcere  de  jambe;  des  lesions  qui  le  precedent  et  de  cclles  qui  le 

suivent,  Gan.  des  Iwpitaux,  58  juillet  1888,  p.  793)  : . v t • i 

« Dans  une  premiere  pdriode,  en  quelqiie  soiTe  preparatoire  de  I’ulcere,  la  jambe 
variqueuse  se  desorganise  lenlement ; toutes  ses  parlies  constituantes,  teguments, 
nerfs,  vaisseaux  arleriels  et  veineux,  subissent  des  alterations  ti-ophiques  plus  ou 

moins  considerables.  <•  ,c  net 
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L’ulcere  variqueux,  plus  frequent  a gauche  qu’a  droite,  de  forme 
irreguliere,  allongee  ou  arrondie,  ovalaire,  circonscrit  par  des 
contours  generalement  polycycliques,  mesure  de  quelques  milli- 
metres a plusieurs  centimetres  de  diametre.  Lefond  en  est  rouge  vif, 
veloute,  papillaire,  bourgeonnant  ou  violace,  ou  pitle  (ulceres  afo- 
niqiies),  parfois  fongueux  (ulceres  fongueux)  et  saigne  au  momdre 
contact  ou  des  que  le  malade  marche  quelque  temps.  La  secretion 
purulente  de  I’ulcere  est  peu  abondante.  Les  bords  de  la  plaie  sont 
oedemateux  ou,  dans  les  ulceres  anciens,  scleroses  et  inodulaires 
(ulceres  calleux).  Au  pourtour  de  I’ulcere,  on  constate  de  la  thermo- 
anesthesie,  de  I’analgesie,  de  la  dysesthesie  et  de  I’anesthesie  en 
zones  irregulierement  disposees  (Terrier,  Sejournet,  Quenu).  Habi- 
tuellement  indolent,  Tulcere  lui-meme  pent  devenir  tres  doulou- 
reux (ulceres  erethiques).  Dans  le  voisinage,  la  peau  presente  les 
troubles  trophiques  signales  plus  haut : pigmentation  brune,  des  qua- 
mation,  pilosite,  hyperidrose,  etc. 

Lesion  chronique,  tenace  et  rebelle  au  traitement,  Tulcere  vari- 
queux se  complique  parfois,  s’il  est  mal  panse,  de  lymphangite, 
d’ecthyma,  de  folliculites  de  voisinage,  plus  rarement  d’erysipele, 
plus  rarement  encore  de  gangrene  ou  de  phagedenisme,  comme 
chez  quelques  diabetiques.  La  plupart  de  ces  complications,  dont 
quelques-unes,  Tulcere  vermineux  par  exemple,  sont  maintenant 
d’ordre  historique,  ont  ete  rendues  exceptionnelles  par  Tapplication 
de  Tantisepsie.  Cependant,  meme  degage  de  ces  infections  secon- 
daires,  Tulcere  variqueux  reste  encore  une  lesion  grave,  surtout  chez 
les  sujets  dont  le  metier  ne  s’accommode  pas  de  Thygiene  et  du 
repos  indispensables  a la  guerison  de  cette  infirmite.  Les  recidives 
sont  frequentes,  par  suite  de  la  nature  meme  de  la  lesion,  et  a cause 
de  la  fragilite  des  cicatrices  de  guerison  des  ulceres,  qui  se  rouvrent 
a la  premiere  occasion. 

Pronostic.  — Le  pronostic  depend  plutot  des  complications 
des  varices  que  des  varices  memes.  Celles-ci  constituent,  non  pas 
une  maladie,  mais  une  infirmite;  et,  dans  Tappreciation  pronostique 

deja  trop  profondement  compromise  pour  lour  permettre  une  resistance  efficace, 
aldrs  tout  devient  prdtexte  a ulceration;  la  cause  la  plus  banale,  — un  leger  trau- 
matisme,  la  rupture  d’une  varice,  un  eczema,  — suffit  pour  order  un  ulcere’  presque 
incurable.  C’est  ainsi  que  s’ctablit  la  deuxieme  periode  ou  pdriode  ulcereuse. 

« Mais  I’ulccration  une  fois  constituce  ne  pent  persister  longtemps  sans  s’accom- 
pagner  de  complications  plus  ou  moins  gi-aves.  En  elTet,  les  tissus  profondement 
modifids  par  cette  sorte  de  Iriade  patliogenique  : les  varices,  ratherome  et  les  alte- 
rations ncrveuses,  se  laissent  facilement  envahir  par  les  germes  infectieux  au  niveau 
des  surfaces  labourees  par  les  ulcdres  on  dcnudees  sculemeiit  par  I’eczdma.  De  nom- 
brcuses  poussees  hjmphangitiques  sc  succedeut  ct,  par  leur  repetition  frdquente, 
aboutissent  a I’induration  pseudo-eldphanliasique.  Telle  est  la  truisieme  et  dernidre 
periode,  cellc  de  dermite  hypertrophujue  ou  de  pachydermie.  » 
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cju  gI16s  comporlcntj  Is.  situ3.lion  socialc  du  rnuladG  doit  Gntrcr  pour 
uiiG  boniiG  part.  La  mort,  quo  n’cntrafncnt  jamais  dircctcrnGnt  Igs 
varicGS,  pout  ccpandant  survGiiir,  dans  Igs  circonstanccs  quG  j’ai 
indiquGGs;  mais  cg  sont  la  dGs  Gvcntualitcs  GxcGptionnGllcs. 

II  n’GSt  d’aillGurs  pas  dG  jugcrnGnt  pronostiquG  univoqiiG  a for- 
mulGr  sur  Igs  varicGS  : cn  cffct,  la  gravitc  dc  la  lesion  est  loin  d’etre 
proportionnelle  a son  volume,  ou  mesuree  par  son  anciennete.  On 
pent  dire,  pour  resumer  en  une  courte  formule  le  pronostic,  que  les 
varices  ne  valent  que  ce  que  vaut  le  malade.  S’il  faut,  en  effet,  pour 
etablir  le  diagnostic,  examiner  les  veines,  il  faut,  pour  fixer  le  pro- 
nostic, examiner  les  arteres,  les  nerfs  et  I’etat  general  du  variqueux  : 
e’est  de  I’appreciation  de  ces  elements  que  ressortira  la  notion  du 
pronostic. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  est  le  plus  souvent  facile.  En 
I’absence  de  varices  superficielles,  on  recherchera  le  syndrome  des 
varices  profondes  (Verneuil);  on  pratiquera  cet  examen  le  soir,  apres 
que  le  malade  aura  marche,  et  on  le  renouvellera  le  matin,  apres  le 
repos  de  la  nuit;  le  contraste  des  resultats  de  ces  deux  examens  sera 
utile  au  diagnostic. 

Les  douleurs  sciatiques  des  varices  ont  un  caractere  assez  parti- 
culier  pour  servir  au  diagnostic  de  la  lesion  causale  : I’examen  objectif 
du  membre  souffrant  eliminera  les  autres  lesions  auxquelles  on 
serait  tente  de  rapporter  la  nevralgie  symptomatique.  L’appreciation 
de  I’etat  general,  I’enquete  sur  I’heredite  ne  devront  pas  etre  negli- 
gees. 

On  ne  confondra  pas  avec  une  hernie  crurale  I’ampoule  vari- 
queuse  de  la  saphene  interne  a son  embouchure;  I’erreur  est  facile 
a eviter. 

Le  diagnostic  des  complications  est  aise  : seules,  peuvent  le 
mettre  en  defaut  les  syphilides  tertiaires,  en  raison  du  caractere 
banal  que  revetent  les  ulcerations  sur  les  teguments  variqueux.  En 
cas  de  doute,  le  traitement  servira  a faire  la  part  de  la  syphilis  dans 
les  lesions  cutanees.  Le  diagnostic  retrospectif  de  la  nature  des 
ulcerations,  sur  un  memhre  variqueux  et  pigmente,  est  souvent 
delicat.  La  decoloration,  la  disposition  orbiculaire,  la  multiplicite 
des  cicatrices  seront  de  bons  indices  de  la  nature  syphilitique  des 
anciens  accidents. 

Traitement. — Traitement  hygimique.— L’ indication  therapeu- 
tique  principale  est  de  favoriser  le  cours  du  sang  veineux  : d’abord, 
en  ecartant  les  obstacles  mecaniques  qui  I’entravent  (jarretieres,  cor- 
sets trop  serres,  ceintures  trop  etroites);  ensuite  en  evitant  la  station 
debout  prolongee  et  les  longues  marches;  enfin,  en  suppleant  a I’in- 
suffisance  elastique  et  contractile  des  parois  veineuses  par  le  port 
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. d’un  bandage  convenable,  bien  .adapte,  et,  suivant  le  cas,  simple  p.u 
avec  genouillere,  ou  meme  avec  cuissard.  Le  bas  sera  retire  le  soir, 
pour  la  nuit,  et  remis  le  matin.  La  peau  du  membre  variqueux  sera 
soigneusement  tenue  a I’abri  de  tout  traumatisme,  de  toute  irritation, 
et  dans  la  plus  grande  proprete.  Des  ablutions  locales,  froides  en  dte 
et  chaudes(40  degres)  en  hiver,  pourront  fitre  utilesm  la  contractilitp 
veineuse.  Des  saupoudrages  aseptiques  et  isolants  (poudres  d’amid.on, 
d’oxyde  de  zinc,  de  talc,  etc.,  a parties  egales)  preserveront  la  peau 
du  frottement  direct  du  bas  elastique;  dans  les  cas  legers  on  pourra 
remplacer  le  bas  par  une  bande  de  flanelle,  taillee  de  biais,  qu’on 
roulera  le  matin  de  bas  en  haul,  sur  la  jambe  malade. 

Traitement  medical.  — Le  traitement  medical  des  varices  est  des 
plus  restreints.  II  s’adressera  a I’etat  general  (arthritisme)  du  sujetet 
aux  differentes.  lesions  qui  peuvent  entretenir  ou  exagerer  I’etat  vari- 
queux (cardiopathies,  affections  abdominales,  etc.).  On  pourra  au?si 
essayer,  de  preference  a I’ergotine,  I’Hamanielis  Virgmica,  qui,  a la 
dose  de  quelques  grammes  d’extrait  fluide  (trente  a cinquante  gouttes 
trois  fois  par  jour),  a donne  a quelques  medecins  de  bons  resultats. 

Traitement  chirurgical.  — L’intervention  operatoire  est  indiquee 
en  cas  de  grosses  varices  tres  douloureuses  ou  d’hemorrhagies  graves. 
En  pareille  occurrence,  la  resection  et  la  ligature  sont  justifiees.  L’ul- 
cere  variqueux  reclame  comme  therapeutique  essentielle  ; le  repos 
horizontal,  les  pansements  antiseptiques,  varies  dans  leur  .nature, 
la  compression  et,  dans  certains  cas,  la  greffe  d’Ollier-Thiersch. 

E.  Dupre. 
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Definition.  Division.  — On  entend  par  oedeme  I’infiltration 
sereuse  des  tissus.  Par  son  siege,  I’cedeme  est  sous-cutane,  sous- 
muqueux,  visceral  ou  cavitaire  : on  designe  sous  des  noms  particu- 
hers  I’accumulation  de  serosite  dans  les  cavites  naturelles,  et  I’on 
trouvera  aux  chapitres  Ascite,  Hydrothorax.,  Hydropericarde,  Hydro- 
ciphahe,  1 etude  des  epanchements  sereux  du  pe/itoine,  de  la  plevre 
du  pericarde  et  des  meninges.  L’histoire  de  Vhydrocele  et  de  Vhydar. 
throse,  mdeme  des  sereuses  vaginale  et  articulaires,  appartient 
surtouta  la  semeiotique  chirurgicale.  L’ojdeme  visceral  releye,  par 
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son  etiologie,  cle  la  patliologie  gencrale  ; mais  les  accidents  orga- 
niques  auxquels  il  donne  lieu  dans  le  larynx,  le  poumon,  le  cerveau, 
sont  telleinenl  speciaux  qu’ils  necessilent  cliacun  une  description 
particuliere,  dontla  place  est  marquee  dans  I’liistoire  pathologiquede 
ces  organes  L’inliltration  hydropique  du  tissu  conjonctif  sous-tegu- 
mentaire,  quelle  qu’en  soil  la  cause,  se  prete,  en  raison  de  sa  fre- 
quence, de  ses  caracteres  generaux  et  de  ses  consequences,  a une 
etude  d’ensemble,  dans  laquelle  I’analyse  clinique  donne  a I’enquete 
etiologique  ses  plus  precieux  elements.  C’est  a cette  etude  generate 
de  I’cedeme  peripherique  que  sont  consacrees  les  pages  suivantes. 

L’oedeme  est  ordinairement  localise  (oedeme  de  la  face,  du  pre- 
puce, des  matleoles) ; lorsqu’il  est  generalise,  il  prend  le  nom  d'ana- 
sarque.  OEdeme  et  hydropisie  sont  des  termes  synonymes;  mais  le 
premier,  d’un  usage  courant,  tend  a se  substituer  au  second,  qui  a 
joui  autrefois  d’une  grande  vogue  et  qu’on  n’applique  plus  guere 
aujourd’hui  qu’a  I’cedeme  des  cavites  sereuses. 

Apres  avoir  sommairement  esquisse  les  caracteres  objectifs  gene- 
raux de  I’oedeme,  j’en  exposerai  brievement  I’histoire  anatomo-patho- 
logique,  dont  le  bilan  positif  doit  preceder  et  primer  le  chapitre  des 
theories  pathogeniques.  J’omettrai  a dessein  la  revue  de  ces  hypo- 
theses, qui  interesse  plutot  la  critique  historique  de  la  medecine  que 
la  medecine  elle-meme;  on  retrouve,  en  effet,  dans  la  filiation  de  ces 
idees,  depuis  les  nuageuses  conceptions  des  ages  hippocratiques 
jusqu’aux  severes  reserves  des  conclusions  de  I’analyseexperimentale 
moderne,  un  resume  philosophique  fidele  de  I’histoire  des  doctrines 
medicates.  J’aborderai  ensuite,  dans  une  description  d’ensemble, 
I’etude  etiologique  et  clinique  du  symptome,  et  je  terminerai  par 
quelques  considerations  generates  sur  la  valeur  semeiologique  et  les 
indications  therapeutiques  de  I’cEdeme. 

Symptomsitolog'ic. — L’etude  analytique  du  detail  objectif,  des 
nuances  exterieures  et  de  revolution  clinique  de  1 cedeme,  ne  peut 
etre  faite  que  d’apres  la  notion  etiologique ; mais,  quelle  que  soit 
cette  notion,  et  independamment  de  la  variete  des  causes  auxquelles 
il  succede  et  du  siege  qu’il  occupe,  I’oedeme  se  specifie  par  un 
ensemble  de  caracteres  cliniques  generaux  vraiment  pathognomo- 

niques.  • . 

Les  regions  oedematiees  sont  augmentees  de  volume  et  deformees. 
La  tumefaction,  proportionnelle  au  degre  de  I’cedeme  et  a la  laxite  du 
tissu  cellulaire  infiltre,  modifie  I’aspect  exterieur  des  parties,  en  effa- 
Cant  les  plis,  en  comblant  les  depressions,  en  nivelant  les  sailbes  de 
I’etat  normal.  La  peau,  en  general  decoloree,  pale,  dans  d’autres  cas 
rose  ou  violacee,  est  tendue,  lisse,  luisante,  parfois  vergeturee.  Les 
parties  infiltrees  donnent  au  toucher  une  sensation  d’empatement  mou 
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et  (Impressible;  parfois  tremblotantes,  elles  peuvent,  dans  d’autres 
cas  ail  contraire,  etre  fermes,  tendues,  immobiles,  et  donner  a la 
palpation  une  sensation  de  renitence  plus  ou  moins  elastique  : ces 
variations  dependent  de  la  region  infiltree,  du  degre  et  de  la  nature 
de  I’infiltration. 

En  exerfant  avec  la  pulpedu  doigt,  au  niveau  de  la  region  (ndema- 
tiee,  une  pression  lente  et  graduelle,  on  determine  le  signe  pathogno- 
monique  du  godet.  Les  teguments  deprimes  conservent  I’empreinte 
du  doigt,  sous  I’aspect  d’un  enfoncement  hemispherique,  cupuliforme, 
qui  ne  s’effaee  et  disparait  qu’au  bout  de  quelques  minutes.  Ge  godet 
est  d’autant  plus  profond  et  plus  persistant  que  foedeme  est  plus 
considerable,  plus  mou,  plus  ancien  et  que  les  tissus  sont  plus  de- 
pressibles;  aussi  peut-il  faire  defaut  dans  certains  cedemes,  remar- 
quables  par  leur  durete  elastique,  comme  celui  de  quelques  varietes 
d’anasarque,  surtout  chez  I’enfant,  ou  speciaux  par  leur  nature,  comme 
I’cedeme  muqueux  de  la  cachexie  pachydermique.  En  dehors  de  ces 
cas  exceptionnels,  ce  signe  du  godet  esttellement  caracteristique  que 
I’epreuve  ne  devra  jamais  en  etre  negligee.  Dans  les  oedemes  legers, 
douteux,  on  le  recherchera  au  niveau  de  la  face  antero-interne  du 
tibia,  des  apophyses  malleolaires,  du  plateau  tarsien  ; on  variera 
1 epreuve  en  substituant  a la  pression  du  doigt  celle  d’une  bague  ou  de 
1 extremite  evasee  du  stethoscope,  etc.  On  recherchera  aussi,  sur  la 
peau,  la  trace,  imprimee  sous  forme  de  sillons  irreguliers,  des  plis 
des  draps  le  matin,  et  des  vetements  le  soir. 

La  temperature  locale  des  parties  oedematiees  est,  en  general, 
abaissee ; elle  est  elevee  dans  I’cedeme  enflamme  ou  symptomatique 
de  phlegmasies  voisines. 

Les  troubles  fonctionnels  provoques  par  I’cedeme  varient  suivant 
le  siege,  1 etendue,  le  degre  et  les  complications  secondaires  de  I’hy- 
dropisie.  Sans  insister  sur  le  detail  de  ces  desordres,  je  rappelle  les 
consequences  de  1 oedeme  des  membres  inferieurs  sur  la  marche,  de 
I’infdtration  des  regions  genitales  sur  la  miction,  de  la  bouflissure  du 
visage  sur  le  fonctionnement  des  paupieres,  etc.  Des  sensations  plus 
ou  moins  penibles  de  gene,  de  pesanteur,  de  tension,  de  fourmille- 
ments,  de  froid,  de  chaud,  de  prurit,  de  cuisson  se  succedent  au 
niveau  des  territoires  infiltres,  et  peuvent,  dans  certains  oedemes 
(erysipele,  phlegmatia  alba  dolens)  atteindre  jusqu’a  la  plus  vive 

rlAllloilTt  ^ ^ 


L cedeme  peut  mtre  generalise  (anasarque).  En  general  localise,  il 
pent  affecter  les  sieges  les  plus  varies.  Le  siege  des  cedemes  de  cause 
generale  est  determine  d’abord  par  la  cause  etiologique  fondamentale 
de  la  lesion,  ensuite  par  une  serie  de  facteurs  secondaires,  dont  I’in- 
fluence  est  grande  dans  I’orientation  anatomique  et  la  repartition 
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topogruphique  do  Phydropisie.  Les  principaux  de  ces  facteurs  sont : 
la  pesanteur,  qiii  explique  la  grande  frequence  et  la  predominance  de 
I’cedeme  dans  les  regions  declives  du  decubitus  et  dans  les  membres 
inferieurs ; le  froid,  qui  influe  sur  la  localisation  de  certains  oedeines 
a la  face ; les  irritations  de  toute  nature  de  la  peau,  qui  commandent 
Papparition  et  la  distribution  de  certains  cedemes  (dermographie, 
urticaire,  etc.). 

Le  siege  des  cedemes  de  cause  locale  est  en  rapp  rt  avec  celui  de 
la  lesion  causale  (oedeme  du  phlegmon). 

L’aspect  de  Poedemevarie  non  seulement  avec  la  nature  et  la  cause 
de  la  lesion ; il  varie  aussi  avec  le  siege  de  Pinfiltration.  Cerlaines 
regions  sont  a peine  modifiees  par  Poedeme  : ce  sont  celles  dont  le 
tissu  conjonctif,  rare  et  resistant,  oppose  a la  distension  hydropique 
un  feutrage  serre  de  raailles  fibreuses  (paume  de  la  main,  doigts, 
plante  du  pied,  menton,  nuque,  cuir  chevelu,  pavilion  de  Poreille) ; 
d’autres,  au  contraire  (paupieres,  prepuce,  grandes  levres)  admettent 
tant  de  serosite  dans  le  large  reseau  de  leur  tissu  cellulaire  lache, 
que  Pinfiltration  cedemateuse  les  deforme  completement.  La  douleur 
determinee  par  la  distension  hydropique  des  tissus  est  en  raison 
inverse  de  leur  resistance  a la  distension.  C’estainsi  que  Pcedeme  des 


oreilles,  du  nez,  des  doigts  est  bien  plus  douloureux  que  Poedeme  du 
prepuce  ou  des  paupieres : on  comprend,  en  effet,  que  la  compression 
des  filets  nerveux  par  la  serosite  accumulee  dans  les  espaces  conjonc- 
tifs  soit  d’autant  plus  forte  que  ceux-ci  sont  moins  dilatables. 

Complications.  — L’oedeme,  quels  que  soient  le  siege  et  la 
cause  de  son  developpement,  peut,  par  lui-meme,  engendrer  des 
lesions  secondaires,  cutaneeset  sous-cutanees,  aigues  ou  chroniques, 
qui  constituent  une  serie  de  complications  plus  ou  moins  graves.  Par 
son  abondance,  Poedeme  peut,  a cause  de  Pexces  de  tension  meca- 
nique  auquel  sont  soumis  les  teguments,  determiner  sur  une  peau 
amincie  et  dystrophiee,  des  fissures,  des  crevasses,  des  phlyctenes, 
qui  deviennent  Porigine  d’ulcerations  rebelles  et  par  la  d’infections 
secondaires  imminentes.  Celles-ci  sont  des  erythemes,  des  lymphan- 
gites  reticulaires  plus  ou  moins  etendues,  dont  les  placards  rouges, 
irr^guliers,  prurigineux,  revelent  Papparition  et  la  nature : ce  sont 
des  lymphangites  tronculaires,  dont  Paspect  trahit  Petat  variqueux  et 
enflammeala  fois  du  reseau  lymphatique  sous-cutane,  et  qui  s’ac- 
compagnent  d’engorgement  douloureux  des  ganglions  correspondants. 

Au  niveau  de  ces  lesions  septiques  peuvent  apparaitre  des  points 
de  sphacele,  des  eschares  et,-  chez  certains  malades  (diabeliques, 
cachectiques),  la  gangrene  vient  apporter  a la  situati  n inorbide  la 


complication  la  plus  critique. 
Au  niveau  des  ulcerations. 


Pinfection  streptococcique  peut  deter- 
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miner  un  erysipele  plus  ou  moins  grave;  cles  abces  superficiels, 
generalement  staphylococciques,  peuvent  necessiter  1 incision  de  la  , 
peau.  Par  sa  duree,  I’cedeme  prolonge  aboutit  aux  lesions  de  la  der- 
mite  chronique,  de  la  pachydermieet  de  I’elephantiasis,  caracterisees 
parl’etat  chagrine,  papillaire  ou  verruqueux  de  I’epiderme,  I’indura- ; 
lion  et  I’epaississement  du  derme,  le  gonflement  general  el  la  defor- • 
mation  hypertrophique,  parfois  monstrueuse,  des  parties. 

A la  liste  de  ces  complications  il  convient  d’ajouter : les  dilTerentes 
dermatoses,  aigues  et  chroniques,  pour  lesquelles  I’oedeme  est  soil 
une  cause  d’appel,  soil  un  facteur  de  gravite  (eczemas,  lichens,  pso- 
riasis, etc.);  les  lesions  vasculaires,  qui  I’aggravent  egalement  et  sont 
aggravees  par  lui  (varices,  arterio-sclerose),  et  qui  se  traduisent  par 
des  symptomes  qui  revelent  la  fragilite  des  petits  vaisseaux  (ecchy- 
moses,  petecbies,  purpura, varicosites);  enfin  les  vergetures,  qui  sont," 
plutot  qu’une  veritable  complication,  un  accident  anatomo-patholo- 
gique,  du  a la  rupture  des  fibres  elastiques  du  derme  surdistendu. 

Je  n’essayerai  pas  de  comprendre  dans  une  formule  generate,  im- 
possible a donner,  la  marcbe,  la  duree  et  les  terminaisons  de  I’oedeme : 
celles-ci  etant  etroitement  liees  a la  cause  meme  de  la  lesion,  c’est  au 
.chapitre  de  VEtiologie  que  i’en  ferai  I’etude.  ■ . 

Anatomie  pathologique.  — A part  delegeres  modifications, 
I’aspect  exlerieur  des  regions  cedematiees  est  le  meme  sur  le  cadavre’ 
que  sur  le  vivant.  Une  incision  profonde,  pratiquee  au  niveau  de  lar^ 
lesion,  revele,  du  c6te  du  tissu  cellulaire  sous-cutane,  la  serie  d’alte- 
rations  suivantes ; 

Epaississement,  souvent  considerable,  consistance  molle,  aspect 
gelatiniforme  et  tremblotant  de  toute  la  masse,  qu’on  apergoit,  sur 
la  surface  de  section,  imbibee  d’un  liquide  vert  jaunatre,  qui.  distend 
el  dissocie  les  mailles  conjonctives,  et  dans  lequel  macerent  en. 
quelque  sorte  les  lobules  adipeux,  les  vaisseaux  sanguins,  les  nerfs, 
les  surfaces  aponevrotiques.  Apres  I’incision,  par  I’effet  lent  et  con- 
tinu  de  la  retraction  elastique  des  fibrilles  conjonctives,  s’ecoule,  du 
plan  de  la  coupe,  la  serosite  hydropique,  qui  imbibe  les  tissus,  comme 
de  I’eau  imbibe  de  I’ouate  (Ranvier). 

Cette  retraction,  jointe  a la  liberte  du  liquide  dans  les  espaces 
areolaires  communicants  du  tissu  conjonclif  dissocie,  explique  qu’il 
suffise  d’orifices  d’ecoulement  si  petits  et  si  rares  pour  assurer, 
ainsi  que  le  demontre  chaquejour  la  pratique  therapeutique  des  mou- 
chetures,  le  degorgement  rapide  de  tout  un  membre  infiltre.  En  pared 
cas,  en  effet,  on  voit  la  serosite  sourdrc  goutte  a goutte  a I’orifice- 
des  piqures,  et  des  cedemes  etendus  et  considerables  disparailre  en, 
quelques  jours. 

L ensemble  des  lesions,  qui,  a litre  primitif  ou  secondaire.,  accom- 
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pagiiGiil  1 c6clGm6,  constitiiG  uiig  liistoirG  3.na.tomo-pcithologicjuG  a.ssGz 
complGXG,  dans  lacpiGllG  Igs  alterations  du  tissu  conjonctif  sent  Igs 
plus  precocGS,  les  plus  prononcees  Gt  les  plus  caracteristiquGs.  En 
effet,  GssentiellemGnt  defini  par  la  stase  interstitiGlle  d’un  exces  de 
serosite  issu  des  capillaires,  I’cEd^me  Gst  et  devient  par  son  siege,  ses 
voies  et  son  mode  d’extension,  une  lesion  du  tissu  conjonctif.  C’est 
dans  les  espaces  de  ce  tissu  que  transsudent,  au  premier  degi’e  de  la 
lesion,  les  premieres  gouttes  de  serosite  ; c’est  le  long  des  gaines 
perivasculaires  et  a travers  les  areoles  du  tissu  cellulaire  que  diffuse 
et  se  propage  1 infiltration  oedemateuse ; enfin,  dans  les  cas  chroniques, 
quand  1 cedeme  est  deja  ancien,  c’est  le  tissu  conjonctif  qui  presente 
les  lesions  les  plus  accusees. 

Aussi  la  proposition  par  laquelle  Pinel  ouvre  son  chapitre  sur 
I’anasarque  conserve-t-elle  toute  sa  justesse  et  merite-t-elle  d’etre 
citee  en  tete  d’une  etude  anatomo-pathologique  de  I’cedeme : « On  est 
oblige  de  remonter  a des  notions  exactes  sur  la  structure,  les  divers 
prolongements  et  les  fonctions  du  tissu  cellulaire,  pour  6tre  eclaire 
sur  la  nature  et  les  suites  des  symptomes  qu’offre  I’anasarque  L » 
Tous  les  travaux  entrepris,  depuis  Bichat  jusqu’a  Ranvier,  sur  le  tissu 
conjonctif  n’ont-ils  pasconfirme  laverite  de  cette  parole  de  Pinel  ? De 
meme,  les  etudes  de  MM.  Cornil  et  Ranvier  et  de  M.  J.  Renaut  (de 
Lyon)  n’ont-elles  pas  realise  cette  prediction  de  Cruveilhier  : « Si 
jamais  on  parvient  a decouvrir  la  nature  du  tissu  cellulaire  sereux, 
ce  sera  par  I’etude  d’un  membre  infdtre  » ? 

Ces  lesions  conjonctives,  dont  nous  devons  en  majeure  partie  la 
connaissance  aux  travaux  histologiques  de  M.  Ranvier  et  de  M.  Re- 
naut, sont,  rapidement  enumerees,  les  suivantes  : 

D’abord,  gonflement  globuleux  des  cellules,  dont  le  noyau  devient 
plus  apparent  et  dont  le  protoplasma  s’encombre  de  granulations 
refringentes,  constituees  par  une  combinaison  de  principes  gras  avec 
une  substance  albuminoide.  Ensuite,  fragmentation  en  gouttelettes, 
emulsion,  d’abord  limitee  a la  Peripherie,  etendue  ulterieurement  a 
la  totalite  de  I’element  cellulaire,  enfin,  dans  certains  cas,  resorption 
partielle  de  la  graisse  des  cellules  adipeuses.  Plus  tard,  infiltration 
granulo-pigmentaire,  d’origine  hematique,  des  cellules;  enfin,  epais- 
sissement  et  induration  progressifs,  par  alterations  hypertrophiques 
et  sclereuses,  des  tractus  conjonctifs. 

Les  autres  tissus,  que  baigne  la  serosite  hydropique  stagnante 
dans  les  mailles  conjonctives,  soufi'rent  de  cette  imbibition  prolongee : 
ils  traduisent  d’abord  cette  souffrance  par  des  troubles  fonctionnels 
varies,  et,  si  I’oedeme  persiste,  finissent  par  presenter  des  lesions 

Pinel,  Nosographie  philosophique,  Paris,  1807,  t.  Ill,  p.  165. 
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qui  compromettent  leur  activite  physiologique  et  m6me  leur  exis- 
tence. 

Les  capillaires  sanguins,  remplis  d’hematies  au  centre  de  leur 
canal  et  de  leucocytes  tasses  centre  leur  paroi,  sont  isoles  dans  la 
dissociation  du  tissu  ambiant.  Les  lymphatiques  sont  constamment 
dilates,  ainsi  que  I’avaient  deja  vu  Mascagni  et  conflrme  Cruveilhier; 
ces  varices  lymphatiques  dessinent  parfois  sous  la  peau  un  lads 
irregulier  de  trainees  serpentines,  blanchatres.  Ces  lesions  lympha- 
tiques sont  encore  plus  marquees  dans  les  cas  ou  1 hydropisie  se 
complique  de  lymphangite,  et  dans  ces  varietes  chroniques  d oedeme, 
d’origine  lymphatique,  qu’on  observe  dans  la  filariose  ou  dans 
certaines  formes  d’elephantiasis  (leucophlegmasie  de  Virchow,  pachy- 
dermie  lymphangiectasique  de  Rindfleisch).  Les  lesions  des  capil- 
laires sanguins  et  lymphatiques  provoquent  de  la  diapedese;  et 
celle-ci,  jointe  a la  proliferation  des  cellules  conjonctives,  aboutit, 
surtout  dans  les  couches  superficielles,  a une  infiltration  emhryon- 
naire,  plus  ou  moins  rapide  et  abondante,  diffuse  ou  localisee  en 
ilots.  De  la  sorte  s’organisent,  plus  ou  moins  lentement,  souvent  par 
poussees  subaigues,  des  lesions  progressives  de  dermite  chronique, 
hypertrophique,  lisse  ou  papillomateuse,  et  elephantiasique  L Sou- 
vent, le  developpement  rapide  d’un  cedeme  considerable  distend  a 
tel  point  les  faisceaux  elastiques  du  derme  qu’il  produit  des  verge- 
tures,  secondaires  a la  rupture  de  ces  fibres  elastiques  (Balzer, 
Troisier  et  Menetrier),  qui  demeurent  comme  des  traces  indelebiles 
de  I’extreme  distension  de  la  peau. 

Les  nerfs,  dans  les  cedemes  anciens,  sont  atteints  de  sclerose 
extra-  et  intra-fasciculaire;  les  muscles,  pales  et  emacies,  presentent, 
a la  longue,  de  I’infiltration  graisseuse  et  de  la  myosite  interstitielle, 
et  Ton  constate  un  degre  plus  ou  moins  prononce  d’bydarthrose 
dans  les  articulations  des  regions  infiltrees.  Les  os,  les  tendons,  les 
aponevroses,  qui  ont  longtemps  macere  dans  la  serosite  des  cedemes, 
olTrent  a I’examen  necroptique  un  aspect  lave  caracteristique  : ce 
sont,  d’ailleurs,  les  organes  qui  souffrent  le  moins  du  contact,  meme 
prolonge,  des  liquides  hydropiques. 

Ces  lesions,  en  compromettant  la  nutrition  des  regions  oedema- 
tiees,  sont  la  cause,  directe  et  indirecte,  mecanique  et  trophique, 
des  complications  de  I’cedeme,  dontje  n’ai  pas  a decrire  ici  I’histoire 
anatomo-pathologique. 

A son  origine,  I’cedeme  n’est  que  I’exageration  quantitative  de  la 

1.  Indepenclamment  des  travaux  classiques  de  Rindfleisch  et  de  J.  Renaut,  on 
consultera  avec  intdrfit,  pour  I’etude  du  detail  anatomique  et  de  la  filiation  jiathoge- 
nique  de  ces  lesion.s,  I’excellente  these  de  Jeanselme  (Ues  dermiles  et  de  I'elevhan- 
tiasis,  etc.,  Paris,  18S8).  ‘ 
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serosite  interstiliellc  qui  circule  normalemenl  dans  les  espaces 
lymphatiques.  Pour  se  rendre  un  compte  exact  de  Paction  sur  les- 
tiSsus,  aussi  bien  que  du  mecanisme  pathogdnique  de  Pcedeme,  il  est 
necessaire  de  connaitre  la  composition  qualitative  du  liquide  patho- 
logique  extravase  : a cet  egard,  les  analyses  chimiques  de  la  serosite 
hydropique  sont  interessantes  a consulter.  Ces  analyses  fevelent,  en 
somme,  une  grande  analogie  entre  la  composition  du  serum  sanguin, 
celle  du  serum  lymphatique  et  celle  de  la  serosite  hydropique  : 
I’arialogie  est  encore  plus  etroite  entre  la  composition  de  la  serosite 
de  Pcedeme  et  celle  des  serosites  normales  des  cavites  pleurale, 
peritoneale,  cephalo-rachidienne,  etc. 

Les  differences  qui  existent,  au  point  de  vue  chimique,  entre  la 
serosite  pathologique  de  Pcedeme  et  les  serosites  normales  du  sang 
et  de  la  lymphe,  consistent  surtout  dans  Pabsence  de  fibrine  et  la 
faible  proportion  d’albumine,quicaracterisent  la  serosite  hydropique. 
Elies  demontrent  precisement  que  celle-ci  est  directement  issue  des 
serums  physiologiques,  dont  elle  represente  une  deviation  patholo- 
gique, un  type  adultere,  que  Pon  doit  concevoir  comme  le  produit 
anomal  d’une  osmose  troublee  dans  son  processus.  De  plus,  les  varia- 
tions de  composition  chimique  entre  les  differentes  hydropisies  et  les 
differentes  serosites  d’une  meme  hydropisie  prouvent  la  participation 
constante  de  Pactivite  elective  des  elements  cellulaires  dans  les  pro- 
cessus dialytiques  qui  aboutissent  a Pcedeme,  et  Pintervention  du 
protoplasma  vivant  et  malade  dans  le  travail  physico-chimique  de  la 
filtration  sereuse. 

La  serosite  de  Pcedeme  est  un  liquide  clair,  vert  jaunatre,  trans- 
parent, alcalin,  et  d’une  densite  un  peu  inferieure  a celle  du  serum 
sanguin.  L’analyse  chimique  y decele  la  presence  des  sels  ordinaires 
du  serum  sanguin  (chlorures,  sulfates,  phosphates  et  carbonates,  de 
sodium  surtout),  et  une  proportion  d’albumine  qui  varie  de  3 a 
7 pour  1000.  Le  liquide  de  Pcedeme  peut,  en  somme,  etre  considere 
comme  une  solution  des  principes  cristalloi'des  du  serum  lymphatique 
ou  sanguin,  avec  addition,  en  proportion  variable,  d’une  certaine 
quantite  d’albumine,  principe  colloi'de.  Ces  resultats  satisfont,  dans 
leur  generalite,  a la  loi  de  la  dialyse,  posee  par  Graham.  Le  liquide 
de  Pcedeme  ne  renferme  pas  de  fihrine,  ce  qui  le  distingue  chimique- 
ment  du  liquide  des  exsudats  inflammatoires. 

On  peut  encore  trouver,  dans  la  serosite  de  Pcedeme,  des  prin- 
cipes accidentels,  qui  varient,  dans  leur  nature  et  leurs  proportions, 
selon  les  malades ; parmi  ces  principes,  il  faut  citer : de  la  graisse,  de 
la  cholesterine,  diverses  matieres  extractives;  la  glycose  chez  les 
diabetiques,  les  acides  et  les  pigments  biliaires  chez  les  icteriques, 
Puree  chez  les  brightiques,  Pacide  urique  chez  les  goutteux;  divers 
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medicaments  (iodures,  salicylates,  etc.)  chez  des  malades  en  cours 
de  traitement,  ainsi  que  M.  Legroux  I’a  etabli*. 

Le  microscope  y revele  quelques  cristaux,  quelques  granulations, 
de  rares  leucocytes  et  hematics  ; enfin,  dans  certains  cedemes,  la 
serosite  renferme  des  bacteries  (bacteridie  charbonneuse,  vibrion 
septique,  streptocoque,  etc.,  dans  I’cedeme  malin,  la  septicemie 
gazeuse,  I’erysipele,  etc.).  II  est  legitime  de  penser  que  le  liquide  de 
I’cedeme  possede  une  certaine  toxicite,  variable  suivant  les  cas,  et 
proportionnelle  a celle  du  sang  et  de  la  lymphe  des  malades.  Cette 
hypothese,  qu’autorisent  certaines  considerations  theoriques  et 
quelques  fails  cliniques,  appelle  des  recherches  experimentales 
interessantes. 

Pathogenic. — La  definition  anatomo-pathologique  et  I’analyse 
chimique  de  I’cedeme  montrent  que  c’est  dans  les  troubles  de  I’os- 
mose  qu’il  faut  chercher  la  condition  pathogenique  immediate  des 
hydropisies.  En  effet,  I’oedeme  est  le  produit  d’une  inversion  de  la 
formule  normale  des  courants  lymphatiques,  de  sorte  que  I’exosmose 
arrive  a I’emporter  sur  I’endosmose  : cette  inversion  pent  resulter, 
soil  d’une  diminution  du  courant  endosmotique  de  resorption,  soil 
d’une  augmentation  du  courant  exosmotique  de  transsudation,  soil 
de  ces  deux  conditions  reunies. 

Ainsi  enonce  dans  ses  termes  generaux,  le  probleme  pathoge- 
nique qui,  depuis  silongtemps,  se  pose  a la  sagacite  Clinique  et  expe- 
rimentale  des  medecins,  n’a  pas  encore  regu  sa  solution.  Cependant 
les  quelques  notions  positives  que  nous  possedons  sur  le  mecanisme 
de  I’cedeme  sont  dues  a I’experimentation;  a cette  instructive  histoire 
se  rattachent  les  noms  de  Magendie,  Cl.  Bernard,  Vulpian,  Cohn- 
heim,  Cornil  et  Ranvier,  Renaut,  etc.  L’analyse  experimentale,  en 
demontrant  la  multiplicite  des  elements  qui  entrent  en  jeu  dans  la 
production  de  I’cedeme  (influence  du  systeme  nerveux,  role  des 
vaisseaux,  etat  du  sang,  etc.),  a bien  mis  en  evidence  la  complexite 
du  probleme  pathogenique  de  la  lesion. 

Pendant  de  longues  periodes,  actuellement  historiques,  on  fit 
jouer,  dans  la  pathogenie  de  I’oedeme,  un  role  exclusif,  soil  a Petal 
du  sang,  soil  au  systeme  veineux,  soil  au  systeme  lymphatique;  on 
n’entrevit  que  plus  tai'd,  et  c’est  a M.  Ranvier  que  revient  le  merite 
de  I’avoir  bien  demontre,  le  role  du  systeme  nerveux.  Actuellement, 
la  conception  pathogenique  de  I’cedeme  s’est  beaucoup  elargie;  et, 
empruntant  a chacune  des  theories  exclusives  d’autrefois  des  fails 

A.  Leghoux,  art.  (Edeme  du  Diclionnaire  encyclopedique  des  sciences  mddi- 
caleSj  1880.  Get  urlicle,  tr6s  dtcndii  et  tres  erudit,  constituc  unc  monographic. com- 
plete dc  roedcmc,  a laquelle  je  renvoie,  notamment  pour  Thistorique  ct  la  patho- 
genic. 
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cliniques  et  ties  documents  experimentaux,  eUe  s’efforce  de  les 
concilier,  de  les  feconder  reciproquement,  et  d’en  operer,  dans  une 
critique  judicieuse,  une  synthese  eclectique,  dont  Padaptation  a 
interpretation  de  chaque  cas  particulier  soit  aussi  satisfaisante  que 
possible.  Aussi,  quoique  I’explication,  claire  et  complete,  de  la  pro- 
duction de  1 cedeme  ne  soit  pas,  dans  chacun  des  cas  particuliers  de 
la  Clinique,  encore  possible  a fournir,  il  est  incontestable  que  nous 
nous  rendons  mieux  compte  aujourd’bui  du  probleme  a resoudre,  et 
que  notre  analyse  du  determinisme  pathogenique,  devenue  plus 
precise,  plus  complete  et  plus  profonde,  va  plus  loin  que  les  concep- 
tions exclusives  et  systematiques  de  nos  devanciers. 

Quelle  que  soit  son  origine,  I’oedeme  est  toujours  secondaire  a 
une  alteration,  temporaire  ou  durable,  legere  ou  profonde,  de  la 
pai oi  des  petits  vaisseaux,  des  capillaires.  Cette  alteration  peut 
n etre  qu  une  insaisissable  modification  dans  la  constitution  cellu- 
laire  de  la  paroi  capillaire,  ou  bien  une  degenerescence  complete  et 
definitive  de  cette  paroi : peu  importe,  elle  aboutit  a un  trouble  de  la 
dialyse  normale  qui  regie,  au  sein  du  tissu  conjonctif,  les  echanges 
liquides  entre  les  circulations  rouge  et  blanche.  Et,  que  la  loi  physio- 
logique  des  courants  de  I’osmose  interstitielle  soit  troublee  par  une 
grave  lesion  vasculaire,  ou  par  un  malaise  ephemere  de  I’endo- 
thelium  capillaire,  qui  echappe  a toute  demonstration  histologique, 
le  resultat  physique,  c’est-a-dire  le  trouble  de  la  fdtration,  est  le 
meme,  et  se  traduit,  en  anatoraie  pathologique,  par  I’hydropisie.  Ce 
court  apergu  analytique  montre  deja  en  presence,  dans  I’acte  elemen- 
taire  de  Ecedeme,  deux  facteurs : d’une  part,  les  troubles  physico- 
chimiques  de  I’osmose,  secondaires  a la  lesion  vasculaire;  d’autre 
part,  la  reaction  elective  et  individuelle  de  la  membrane  filtrante, 
c’est-a-dire  de  la  cellule  et  de  I’agregation  cellulaire  vivante  de  la 
paroi  malade. 

Sans  insister  sur  tons  les  problemes  que  soulevent  deja  ces  pre- 
miers termes  de  la  discussion  pathogenique,  il  nous  faut  rapidement 
passer  en  revue  les  causes  de  I’alteration  vasculaire,  generatrice 
de  Toedeme.  Ces  causes,  d’ordre  local  ou  general,  sont  multiples, 
et  varient  dans  leur  nature,  leur  duree  et  leur  mode  d’action.  Tantdt 
c’est  une  lesion,  degenerative  ou  inflammatoire,  de  la  paroi  vascu- 
laire; tantdt  c’est  une  lesion  du  sang,  qui  retentit  secondairement 
sur  I’endothelium  capillaire  et  facilite,  en  elle-meme,  I’extravasation 
sereuse;  tantot  c’est  un  trouble  circulatoire,  que  provoquent  soit  un 
obstacle  au  retour  de  la  lymphe  ou  du  sang  veineux,  soit  un  vice, 
d’origine  nerveuse  reflexe,  de  I’irrigation  arterielle  et  capillaire. 

G’est  a dessein  que,  dans  I’enumeration  des  causes,  j’etablis  des 
classes  aussi  generales  et  aussi  synthetiques.  L’analyse  du  detail,  en 
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effet,  dans  un  probleme  pathogenique  aussi  vaste  et  aussi  complexe, 
appartient  a I’etiologie,  qui  seule  pent  etablir  des  divisions  justifiees 
dans  chaciine  de  ces  classes;  puis,  une  fois  ces  categories  etiolo- 
giques  etablies,  la  discussion  pathogenique  reprend  ses  droits,  en 
critiquant  la  part  de  chaque  facteur  dans  la  production  du  pheno- 
mene.  C’est  precisement  ce  travail  critique,  qui,  en  montrant  I’asso- 
ciation  ordinaire  des  facteurs  hydropigenes,  revele,  dans  presque 
tons  les  oedemes,  la  combinaison  de  plusieurs  influences  et  TefTet 
de  causes  multiples. 

Aussi  est-on  en  droit  de  rejeter  I’ancienne  distinction  des  oedemes 
en  mecaniques  et  dyscrasiques,  qui  realisait  pourtant,  dans  devolu- 
tion des  doctrines,  un  progres  sur  les  vieilles  theories  humorales, 
veineuse,  lymphatique,  etc.,  de  I’hydropisie.  Non  seulement  toutes 
ces  theories  doivent  etre  rejetees,  mais  on  ne  doit  pas,  en  I’etat 
actuel  de  la  science,  les  remplacer  par  une  autre.  En  pareille  ma- 
tiere,  en  effet,  toute  doctrine  pathogenique  est  hypothetique  en 
theorie,  inutile  en  pratique,  et  insuffisante  en  realite  : car  il  n’existe 
pas  un  seul  groupe  d’ oedemes,  si  simple  qu’en  paraisse  le  determi- 
nisme,  auquel  on  soil  en  droit  d’assigner  une  origine  univoque,  une 
cause  simple. 

L’oedeme  de  la  ventouse,  par  exemple,  rentre  evidemment  dans  la 
classe  des  oedemes  ex  vacuo.  Or  il  entre  certainement  en  jeu,  dans 
la  production  du  phenomene,  toute  une  serie  d’autres  facteurs  que 
I’abaissement  de  la  pression  atmospherique  : la  succion  locale 
produite  par  cette  depression  atmospherique  est  la  cause  initiale  du 
symptdme  ; mais  entre  la  cause  et  I’effet  se  succede  la  serie  des 
autres  elements  pathogeniques  necessaires,  c’est-a-dire  : le  trouble 
de  I’innervation  vaso-motrice  locale,  la  reaction  individuelle  de 
I’endothelium  capillaire  a cette  sorte  d’aspiration  traumatique  du 
plasma  sanguin,  la  part  que  prennent  les  vaisseaux  lymphatiques  et 
sanguins  a la  filtration  sereuse  ainsi  provoquee,  I’etat  du  sang  au 
moment  du  phenomene,  etc. 

On  voit,  par  I’analyse  pathogenique  de  ce  simple  exemple,  com- 
bien  est  malaisee  la  dissociation  experimentale  des  causes,  dans 
1 interpretation  des  oedemes  les  plus  simples.  A plus  forte  raison, 
I’explication  des  hydropisies  d’ordre  plus  complexe  commande- 
t-elle  encore  plus  de  reserves,  car  le  probleme  comporte  encore  plus 
d inconnues  dans  ses  elements  et  la  combinaison  de  ces  elements. 

Sans  contredit,il  existe  des  oedemes  Aborigine  veineuse  : les  expe- 
riences de  Richard  Lower  (ligature  de  la  veine  cave  inferieure,  des 
veines  jugulaires),  de  MM.  Straus  et  Duval  (ligature  double  de  la 
veine  cave  inferieure  et  de  la  veine  crurale),  les  thromboses  veineuses, 
en  donnent  la  double  demonstration  experimentale  et  clinique.  Il 
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existc  aiissi  des  cedcmes  d’origine  hjmphalique,  ainsi  que  Pont  etabli 
entre  aiitres  travaux,  ceux  de  Mascagni,  de  Virchow,  do  M.  Renaut! 
Mais  on  sait  que  les  experiences  de  M.  Ranvier  ont  montre  I’in- 
fluence  du  sysleme  nerveux  sur  les  premiers,  et  que  les  observations 
et  les  experiences  de  Monro,  Dupuytren,  Laennec,  Andral  ont  prouve 
que  les  seconds  n’etaient  pas  la  consequence  necessaire  de  la  liga- 
ture du  canal  thoracique.  D’un  autre  c6te,  les  etudes  de  M.  Ranvier 
ont  assigne  aux  troubles  de  I'inuervation  vaso-motricelo,  rdle  le  plus 
etendu  et  le  plus  general,  dans  la  pathogenie  des  cedemes.  Les  expe- 
riences deja  anciennes  de  Becquerel  et  Rodier,  de  Graham  et  de  Poi- 
seuille  peimettent  d attribuer  a certaines  dyscrusies  du  sang  une 
influence  hydropigene  positive,  et  sont  ainsi  venues  apporter  a Phy- 
pothese  de  Bright  une  confirmation  interessante. 

II  est  d’ailleurs  fort  difficile,  dans  la  pathogenie  de  certains 
cedemes,  de  faire  la  part  de  Pinfluence  nerveuse  reflexe  et  de  Petat 
dyscrasique  (d’origine  toxique  ou  infectieuse)  du  plasma  sanguin  : 
ainsi  les  cedemes  de  la  chlorose,  de  Purticaire  paraissent  relever 
d’une  double  pathogenie,  a la  fois  nerveuse  et  humorale.  Les 
cedemes  des  infections  (charbon,  phlegmons,  erysipele)  ont  encore 
une  pathogenie  plus  complexe,  dans  le  mecanisme  delaquelle  s’as- 
socient  sur  place  des  processus  vasculaires,  nerveux,  et  cellulaires, 
simultanes  et  difficiles  a isoler. 

Dans  Petat  actuel  de  la  question,  il  me  semble  done  preferable  de 
s’en  tenir  aux  notions  positives  de  la  clinique,  et  d’etablir  sur  elles  le 
bilan  etiologique  de  Pcedeme.  Cette  classification  a au  moins  Pavantage 
de  ne  pas  prejuger  la  notion  pathogenique  et  de  repondre  fidelement 
a Pobservation  clinique  de  chaque  jour.  G’est  done  la  notion  etiolo- 
gique, et  non  pas  la  notion  pathogenique,  qui  me  guidera  dans 
Petude  analytique  des  caracteres  de  Pcedeme  : au  cours  de  cette 
revue  clinique,  je  rappellerai,  a propos  de  chaque  variete  d’cedeme,le 
mecanisme  pathogenique  qu’on  lui  suppose. 

Vari6t6s  etiologiques  et  cliniques.  — L’oedeme  peut 
apparaitre  dans  toutes  les  maladies.  Tandis  cependant  qu’il  est 
exceptionnel  ou  negligeable  au  cours  de  certaines  d’entre  elles,  il  est, 
au  contraire,  dans  certaines  autres,  remarquahle  par  sa  frequence, 
son  developpement  ou  ses  caracteres  propres.  Le  plan  de  cette  etude 
etiologique  et  clinique  comporte  la  revue  des  caracteres  de  Pcedeme 
dans  chacune  des  grandes  classes  de  la  pathologie  interne.  Pour 
suivre  un  ordre  conforme  k Pinterfit  semeiologique  du  symptdme,  je 
decrirai  Pcedeme  d’abord  dans  les  maladies  du  coeur  et  du  rein,  oii 
son  observation  est  aussi  frequente  que  sa  valeur  semeiologique  est 
precieuse,  et  je  terminerai  par  la  mention  des  cas  ou  Pcedeme  ne 
constitue  qu’une  lesion  contingente  et  accessoire. 
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(Edeme  dans  les  maladies  DU  coEUR.  — L’cscleme  constitue,  au 
cours  des  affeclions  du  cceiir,  un  symptome  d’observation  frdquente, 
dont  [’apparition  donne  au  diagnostic  et  au  pronostic  des  differentes 
cardiopathies  [’appoint  ie  pius  precieux  et  ies  indications  ies  pius 
significatives.  Si  i’oedeme  possede,  dans  ies  maiadies  du  coeur,  une  si 
haute  vaieur  semeioiogique,  c’est  que,  etant  en  reiation  directe  avec 
un  ensembie  de  iesions  assez  avancees  dans  ieur  etendue  et  ieur 
profondeur,  it  signaie  un  moment  pathoiogique  fort  critique  et 
marque,  au  cours  de  i’evoiution  morbide,  une  etape  soienneiie.  En 
..effet,  ce  n’est  ni  au  debut  des  iesions,  ni  au  cours  de  ceiies  qui  sont 
bien  toierees  par  un  myocarde  et  un  systeme  vascuiaire  encore 
vaiiiants,  qu’apparait  i’oedeme  : c’est,  au  contraire,  au  cours  des 
cardiopathies  mai  compensees,  chez  des  sujetsdont  ies  vaisseauxsont 
aiteres  et  ie  myocarde  compromis ; c’est  au  terme  de  i’evoiution  des 
maiadies  du  coeur,  que  i’cedeme  indique,  par  son  apparition  et  ses 
aiiures,  [’imminence  et  ies  progres  de  i’asystoiie. 

L’cedeme  cardiaque  est  done  ie  produit  de  piusieurs  facteurs  : 
tout  d’abord,  i’insuffisance  contractiie  du  coeur,  eiie-meme  secon- 
daire  aux  iesions  degeneratives  du  myocarde  (myocardites  aigues  et 
chroniques,  scierose,  steatose);  ensuite,  i’impuissance  eiastique  et 
contractiie  des  gros  vaisseaux,  consecutive  aux  iesions  sciero-athe- 
romateuses  des  tuniques;  enfm,  ia  decheance  fonctionneiie,  par 
aiteration  de  structure,  du  systeme  capiiiaire.  En  somme,  c’est  une 
veritabie  mine  anatomique  et  physioiogique  de  i’appareii  circuiatoire 
tout  qntier,  qui  desorganise,  a des  degres  divers,  ie  moteur  centrai 
et  ies  conducteurs  peripheriques.  A cette  asthenie  cardio-vascuiaire 
(Rigai)  se  joint  un  etatpius  ou  moins  prononce,  generaiement  tardif, 
de  dyscrasie  sanguine,  sur  iequei  a beaucoup  insiste  Gendrin,  et 
qu’ii  faut  compter  parmi  ies  causes  determinantes  de  i’oedeme  car- 
diaque. 

Ceiui-ci  est,  en  outre,  soumis  dans  ses  fluctuations  aux  miiie 
influences  du  systeme  nerveux,  central  et  peripherique;  aux  oscilla- 
tions fonctionnelles,  spontanees  ou  provoquees  par  ie  traitement, 
des  grands  emonctoires  (reins,  peau,  intestins);  enfm,  aux  lois  me- 
caniques  de  la  pression  et  de.la  pesanteur,  dont  les  effets  constants 
et  directs  en  reglent  la  repartition  topographique  et  en  determinent 
les  predominances  locales  (decubitus,  station  debout,  compressions 
circulaires  par  jarretieres,  ceintures,  corsets,  etc.).  On  voit  par  la 
quel  complexus  pathogenique  preside  au  determinisme  de  I’cedeme 
cardiaque.  Ces  considerations  permettent  d’assigner  a la  lesion  quei- 
ques  caracteres  generaux,  que  I’eliologie  et  la  clinique  s’accordent  a 
lui  reconnaitre. 

Toutes  les  lesions-  cardiaques  peuvent  provoquer  [’.apparition  de 
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I’oedeme ; mais,  conime  dies  nc  soul  hydropigenes  que  par  la  dege- 
nerescence  secondaire  du  inyocarde  et  des  vaisseaux,  elles  engeiidre- 
ront  un  cedeme  d’aulant  plus  precoce  et  plus  considerable  qu’elles 
atteindronl  plus  vite  et  plus  profondement  la  fibre  cardiaquej  a cet 
egard,  il  existe  entre  les  diverses  lesions  du  cceur  de  grandes  diffe- 
rences. 

Les  affections  inflammatoires  et  degeneratives,  aigues  et  chro- 
niqueSjdu  myocarde  sont  celles  qui  provoquent  le  plus  surement  I’ap- 
parition  des  oedenies  de  1 asystolie.  Les  pericardites,  la  symphyse 
cardiaque  determinent  un  cedeme  d’autant  plus  intense  que  le 
myocarde  participe  davantage  a la  lesion  pericardique.  Dans  les  peri- 
cardites a grand  epanchement,  les  experiences  de  M.  Franfois  Franck 
ont  demontre  que  I’cedemeetaitproduit  par  la  compression  mecanique 
du  coeur;  I’exsudat  pericardique,  en  comprimant  les  ventricules  et  les 
oreillettes,  abaisse  en  effet  la  pression  arterielle  et  eleve  la  pression 
veineuse  a la  peripherie. 

Parmi  les  lesions  valvulaires,  celles  du  cceur  droit,  qui  retentissent 
directement  sur  la  circulation  veineuse,  sont  plus  hydropigenes  que 
celles  du  cceur  gauche  : ces  dernieres  ne  provoquent  I’cedeme  que 
par  la  dilatation  asystolique  du  cceur  droit  surmene.  Cette  dilatation 
du  cceur  droit  n’est  d’ailleurs  qu’un  resultat  de  I’alteration  de  struc- 
ture du  myocarde  : en  effet,  les  lesions  du  cceur  droit  ne  provoquent 
pas  d’cedeme,  lorsque  le  muscle  cardiaque,  solide  et  resistant,  suffit 
a les  compenser,  ainsi  que  le  demontre  I’exemple  des  lesions  conge- 
nitales  de  I’artere  pulmonaire.  Les  lesions  mitrales,  surtout  le  retre- 
cissement  mitral,  determinent,  a leur  periode  asystolique,  I’apparition 
de  roedeme,  plus  frequemment  que  les  lesions  aortiques.  En  resume, 
les  affections  valvulaires,  quelles  qu’elles  soient,  n’engendrent 
I’oedeme  que  par  les  lesions  myocardiques  et  vasculaires,  dont  I’asys- 
tolie  est  I’expression  clinique. 

L’cedeme  cardiaque,  en  general  tardif  dans  son  apparition,  est  un 
symptdme  des  dernieres  periodes  des  affections  du  cceur.  Le  debut 
en  est  lent  et  les  premiers  progres  peu  marques.  II  apparait  d’abord 
aux  regions  les  plus  declives  de  I’economie,  c’est-a-dire,  presque 
toujours,  aux  pieds;  c’est  autour  des  malleoles  qu’il  debute  et  qu’on 
doit  le  rechercher  en  premier  lieu.  De  la,  par  une  ascension  pro- 
gressive, bilaterale,  en  general  assez  reguliere,  souvent  fort  lente, 
parfois  assez  rapide,  il  remonte  le  long  de  la  jambe,  ou  la  pression 
digitale  le  revele  aisement  au  niveau  de  la  face  antero-interne  du 
tibia,  a lacuisse,ouilpredominea  la  face  postero-interne  du  membre. 

La  region  genitale,  a cause  de  I’extrgme  laxite  de  son  tissu  cel- 
lulaire  et  de  sa  situation  relativement  declive,  est  une  de  celles  qui 
souffrent  le  plus  de  I’cedeme,  et  surtout  de  I’oedeme  cardiaque.  En 
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effet,  le  prepuce  et  le  scrotum  s’infiltrent,  souvent  dans  d’enormes 
proportions  : la  verge,  masquee  par  le  gonflement  demesure  des 
bourses,  semble  disparaitre  sous  la  symphyse  pubienne.  Chez  la 
femme,  les  grandes  levres  font,  entre  la  racine  des  cuisses,  une 
saillie  marquee;  la  miction,  que  gfinent  de  tels  changements  de  rap- 
ports entre  les  parties,  souille  la  region,  dontla  peau  distendues’irrite 
et  devient  le  siege,  surtout  au  fond  des  plis  naturels,  de  lesions 
d’intertrigo  et  de  dermites  rebelles. 

Plus  haut,  I’cedeme  envahit  le  tronc,  ou  il  predomine  aux  regions 
posterieures  declives,  infdtre  les  membres  superieurs,  deforme  sur- 
tout I’avant-bras,  ou  il  rend  souvent  difficile  la  recherche  de  la  veine 
dans  la  saignee  et  de  I’artere  dans  I’exploration  du  pouls,  et  distend 
le  dos  de  la  main;  parfois  inegalement  reparti  dans  les  membres 
superieurs,  il  atteint  surtout  celui  sur  lequel  repose  le  malade  en- 
dormi.  L’infiltration  sereuse  d’origine  asystolique  peut  remonter  plus 
haut  encore,  interessdr  le  cou,  gonfler  la  face  et  deformer  le  visage; 
mais,  en  regie  generale,  elle  est  beaucoup  moins  marquee  dans  ces 
regions  superieures  du  corps,  ou  I’asystolie  se  revele  surtout  par 
la  cyanose  des  teguments,  les  batternents  des  veines  et  Paspect  du 
facies. 

L’oedeme  cardiaque  a une  coloration  en  general  rosee;  parfois  fort 
pale  et  a peine  appreciable,  surtout  au  debut,  cet  aspect  rose  devient 
apparent,  particulierement  sur  la  peau  fine  et  mince  des  enfants  et 
des  femmes,  quand  I’cedeme  est  intense  et  surtout  quand  il  est  de 
date  ancienne  : s’il  survient  de  la  lymphangite,  cette  coloration  rosee 
se  marque  naturellement  encore  davantage;  elle  vire  aux  differents 
tons  du  violet,  principalement  aux  extremites,  dans  le  cas,  d’ailleurs 
frequent,  ou  I’asphyxie  determine  la  cyanose  des  teguments. 

L’oedeme  cardiaque  est,  le  plus  souvent,  assez  dur  : il  commu- 
nique aux  teguments  distendus  une  resistance,  d’ailleurs  facile  a 
vaincre  a la  pression  du  doigt,  mais  fort  appreciable ; et  cette  pression, 
sans  eveiller  de  veritable  douleur,  n’est  pourtant  pas  indifferente  au 
malade  : elle  lui  est  sensible  et  parfois  penible. 

Deux  grands  caracteres  evolutifs  specifient  I’oedeme  cardiaque  : 
c est  d abord  la  marche  ascendante  reguliere,  bilaterale,  symetrique, 
lentement  progressive,  de  I’infiltration;  c’est  ensuite  les  alternatives 
oscillantes  des  progress  de  I’hydropisie,  soumise,  dans  son  flux  et  son 
reflux,  a 1 etat  du  cceur  et  des  vaisseaux,  et  indiquant,  pour  ainsi 
dire,  par  son  niveau,  le  degre  de  I’asystolie.  G’est  ainsi  que  la  retro- 
cession totale  de  I’cedeme,  contemporaine  de  la  disparition  des  autres 
accidents  d’origine  cardiaque,  traduit  la  guerison  de  la  crise  asysto- 
lique, et  que  la  reapparition  de  I’hydropisie  annonce  I’imminence 
d’une  rechute  prochaine.  Le  traitement  de  I’asystolie,  principalement 
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par  le  repos,  le  lait  et  les  evacuants,  a souvent  I’influence  la  plus  heu- 
reuse  et  la  plus  rapicle  sur  la  marche  de  I’cedeme. 

Inleressant,  dans  le  meme  temps,  le  tissu  conjonctif  sous-cutane 
etinter-organiqiie,l’cEdeme  determine,  dans  les  cavites  sereuses,  des 
epanchements  hydropiques,  en  rapport  avec  son  degre,  son  intensite 
et  quelques  circonstances  accessoires  (decubitus,  complications 
inflammatoii  es,  adherences,  etc.).  L hydrocele  precede  en  general 
lascite,  laquelle  apparait  avant  I’hydrothorax.  Un  certain  degre 
d’hydarthrose  s’observe,  dans  le  cas  d’cedeme  ancien  ou  considerable, 
surtout  aux  membres  inferieurs.  En  general,  I’cedeme  des  parois 
gene,  au  ventre  et  au  thorax  surtout,  la  recherche  de  ces  epanche- 
ments sereux  cavitaires  et  en  obscurcit  les  signes  stethoscopiques. 
Les  oedemes  visceraux  de  I’asystolie  sont  en  general  proportionnels 
a I’infdtration  peripherique. 

L’etude  clinique  qui  precede  me  dispense  d’insister  sur  la  haute 
valeur  diagnostique  et  pronostique  de  Poedeme  dans  les  maladies  du 
coeur.  Par  son  apparition,  son  siege,  ses  allures,  ses  caracteres 
objectifs,  Poedeme  indique  le  plus  souvent  Pexistence  d’une  affection 
du  coeur,  et  permet  quelquefois,  a un  examen  superficiel,  de  soup- 
Qonner  une  lesion  mitrale  : en  tout  cas,  il  autorise  a affirmer  le 
mauvais  etat  du  myocarde.  Par  ses  caracteres  d’anciennete,  de  niveau, 
d’intensite,  par  Pallure  de  ses  progres,  il  indique  le  degre  de  la  lesion 
centrale  et  celui  de  la  resistance  des  vaisseaux  et  des  tissus  periphe- 
riques  : il  permet  done,  jusqu’aun  certain  point,  demesurerlacapacite 
fonctionnelle  et  d’apprecier  Penergie  de  la  fibre  musculaire  du  coeur. 
Ce  sont  la,  on  le  salt,  les  principaux  elements  du  pronostic  des  affec- 
tions cardiaques  or  Petude  de  Poedeme  apporte,  a la  solution  d’un 
probleme  aussi  delicat  que  celui  de  ce  pronostic,  Pappoint  d’un  signe 
exterieur,  tout  objectif  et  facilement  mesurable,  dont  tous  les  mede- 
cins  ont  proclame  la  valeur. 

CEdeme  dans  i.es  maladies  des  vaisseaux.  — Le  coeur  et  les 
vaisseaux  forment  un  appareil  commun  et  solidaire  dans  toutes  ses 
parties  : et,  si  H.  Senac  a pu  dire  avec  raison  qu’au  point  de  vue 
pathologique  le  coeur  n’est  qu’un  renflement  vasculaire,  on  pent  non 
moins  justement  considerer  les  vaisseaux  comme  des  coeurs  prolon- 
ges  au  milieu  des  tissus  peripheriques.  Les  arteres  ne  sont  que  les 
annexes  canaliculees  et  ramifiees  des  ventricules;  les  veines  ne  sont 
que  des  dependances  tubulees  des  oreillettes;  quant  aux  capillair.es, 
ils  participent  au  role  et  aux  proprietes  des  arteres  et  des  veines, 
avec  cette  difference  qu’etant  de  structure  plus  simple  et  de  calibre 
plus  petit,  ils.'  sont  moins  independants  des  tissus  voisins  et  plus 
directement  soumi?  aux  inlluences  locales,  et  surtout  ,a  celle  du 
systeme  nei’veux.  Au  point  de  vue  de  la  contractilite  musculaire  et 
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de  I’innervation  sympathique.  le  systeme  capillaire,  intermediaire 
aux  arteres  et  aux  veines,  coiislitue  un  veritable  cceur  peripherique, 
possedant,  par  les  vaso-moteurs,  une  riche  innervation  autonome, 
analogue  a I’innervation  ganglionnaire  du  cceur  central.  Cette  soli- 
darite,  cette  continuite  anatomique  et  pliysiologique  de  I’appareil 
circulatoire  se  reflete  dans  un  grand  noinbre  d’occasions  patholo- 
giques,  ou  I’cedeme  depend  a la  fois  du  cceur  et  des  vaisseaux,  et 
releve  d’une  lesion  cardio-vasculaire  systematisee.  C’est  le  cas  des 
cedemes  que  Ton  observe  si  frequemment  chez  les  vieillards  et  les 
cachectiques,  atteints  d’arterio-sclerose  ou  d’atherome,  d’origine 
toxique  ou  infectieuse  plus  ou  moins  ancienne. 

Je  n’insiste  pas  sur  les  caracteres  cliniques  de  ces  cedemes  qui 
reconnaissent  a peu  pres  les  memes  lois  generales  que  I’cedeme  car- 
diaque;  il  faut  cependant  signaler  quelques  particularites  qui  revelent 
la  fragilite  des  petits  vaisseaux  et  traduisent  cliniquement  I’alteration 
degenerative  diffuse  de  leurs  tuniques  : telles  sont  les  varicosites 
capillaires  qui  dessinent  sous  la  peau,  par  places,  et  particulierement 
auxmerabres  inferieurs,  de  petits  lacis  delicats  de  stries  lie  de  vin, 
violacees;  telles  sont  les  differentes  formes  de  taches  purpuriques, 
depuis  le  piquete  simple,  discret,  jusqu’aux  ecchymoses,  consecu- 
tives  a la  rupture  des  capillaires  malades. 

On  pent  encore  observer  I’cedeme  au  cours  d’un  autre  ordre  do 
lesion  vasculaire  : la  degenerescence  amyloi'de.  Mais,  en  pared  cas, 
la  lesion  compromet  tellement,  par  son  extension  au  rein,  au  foie 
et  a la  rate,  les  fonctions  de  I’hematopoiese  et  de  la  nutrition,  que 
I’hydropisie  d’origine  amyloide,  au  lieu  d’etre  imputee  a la  seule 
lesion  vasculaire,  doit  etre  consideree  comme  la  consequence  d’une 
cachexie  viscerale  multiple  et  ancienne. 

L cedeme  collateral,  I’cedeme  fluxionnaire  qu’on  observe  au  voi- 
sinage  des  lesions,  phlegmasiques  ou  suppurees,  en  foyer,  et  dont 
I’cedeme  parietal  de  la  pleuresie  purulente  represente  un  exemple 
classique,  est  un  cedeme  d’origine  vasculaire  et  nerveuse  a la  fois  : 
la  dilatation  paralytique  des  petits  vaisseaux,  d’origine  sympathique, 
determine  une  transsudation  sereuse  locale,  un  cedeme  circonscrit, 
dont  la  valeur  semeiologique  est  precieuse  en  cbirurgie. 

Les  lesions  veineuses  sont,  de  toutes  les  lesions  vasculaires  les 
plus  hydropigenes.  Elies  aboutissent  toutes,  en  effet,  a une  stase  du 
sang,  au-dessous  de  I’obstacle  qu’elles  apportent  a la  circulation  en 
retour.  Les  cedemes  d’origine  veineuse  sont  commandes  dans  leur 
distribution  topographique  par  le  siege,  le  nombre  et  le  calibre  des 
veines  malades.  La  richesse  des  anastomoses,  des  canaux  de  surete 
et  de  derivation,  supplee  en  partie  a I’insuffisance  du  canal  veineux 
malade  et,  par  son  developpement  compensateur,  remedie  a I’ob- 
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struclioa  <Ui  tronc  principal;  dc  telle  sorte  que  I’intemiplion  du 
coLirs  du  sang  veineux  n’esl  jamais  complete  : seulernent,  cette  sup- 
pleance  etant  toujours  imparl’aite,  I’insuffisance  de  la  circulation  en 
retour  se  traduit  par  un  cedeme  a pen  pres  proportionnel  dans  son 
degre  au  calibre  de  la  veine  obstruee.  L’etude  experimentale  des 
oedemes  veineux  (Vulpian,  Ranvier,  Cohnheim)  a montre  que  la  liga- 
ture de  la  veine  n’est  pas  la  seule  condition  suffisante  de  I’cedeme  : il 
Taut  le  concours  pathologique  du  systeme  nerveux,  qui  s’exerce  par 
I’intermediaire  des  vaso-moteurs  sur  les  arterioles  et  les  capillaires. 
De  plus,  il  faut  que  I’obstruction  de  la  veine,  assez  etendue  en  lon- 
gueur, s’oppose  au  retablissement  de  la  circulation  anastomotique, 
ou  encore  que  les  veines  de  derivation  soient  elles-memes  obstru^es, 
ainsi  que  MM.  Duval  et  Straus  Pont  etabli  dans  leur  experience  des 
ligatures  multiples. 

Les  compressions  veineuses,  les  phlebites  et  les  thromboses  pro- 
voquent  toujours  de  I’cedeme  dans  le  territoire  tributaire  de  la  veine 
malade.  Le  type  le  plus  frappant  de  I’oedeme  d’origine  veineuse  est 
realise  par  la  phlegmatia  alba  dolens,  dont  le  signe  le  plus  manifeste 
est  un  cedeme  blanc,  douloureux,  dur,  tendu,  qui  injecte  le  tissu  cel- 
lulaire  du  membre  malade.  Get  cedeme,  longtemps  stationnaire, 
diminue  fort  lentement,  survit  a la  periode  aigue  de  la  lesion  vei- 
neuse, ne  disparait  presque  jamais  completement,  et  reparait  ou 
s’exagere  a la  moindre  occasion  (station  debout,  fatigue,  constric- 
tion, etc.).  Les  varices  sont  aussi  une  cause  d’ cedeme,  dans  la  patho- 
genie  duquel  le  systeme  nerveux  a la  plus  grande  part. 

Les  obliterations  des  veines  caves  donnent  lieu  a un  syndrome 
dont  Pelement  le  plus  caracteristique  est  un  cedeme  considerable, 
limite  pour  la  veine  cave  superieure  (tumeurs  du  mediastin)  a la 
moitie  sus-diaphragmatique,  et  pour  la  veine  cave  inferieure  (throm- 
boses, tumeurs  abdominales)  a la  moitie  sous-diaphragmatique  du 
corps',  avec  quelques  variations  dans  I’intensite  de  Pcedeme  et 
quelques  autres  symptomes,  suivant  le  siege  inferieur  ou  superieur 
de  I’obstruction L 

Les  lesions  des  vaisseaux  lymphatiques  provoquent  souvent  de 
I’oedeme.  L’cedeme  des  lymphangites  aigues  atteint  son  maximum 
de  violence  dans  I’erysipele,  au  cours  duquel  il  marque,  par  1 evolu- 
tion et  I’aspect  du  bourrelet  classique,  les  progress  quotidiens  de  la 
lesion  en  activite.  Dans  les  lymphangites  chroniques,  dans  la  fdariose, 
il  aboutit,  surtout  aux  membres  inferieurs,  aux  lesions  deformantes 
de  pachydermie  et  d’elephantiasis,  que  laissent  apres  elles  les^pous- 
sees  subaigues  de  lymphangites  successives.  Les  recidives  de  I’erysi- 

1.  M.  ViMONT,  DCS  obliteralions  de  la  veine  cave  inferieure  (Thtssede  Pans,  1890). 
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pele  a repetition  ont  aussi  parfois  pour  resiiltat  une  sorte  d’cedeme 
chronique  persistant  de  certaines  regions  du  visage  (joue,  region 
sus-maxillaire,  paupieres^). 

L’obstruction  par  compression  ou  thrombose  du  canal  thora- 
cique  est  une  lesion  si  rare  qu’on  en  compte  les  observations  : en 
tout  cas,  on  doit  la  tenir  pour  une  cause  d’cedeme  possible,  mais 
exceptionnelle  et  inconstante  dans  ses  elTets. 

(Edeme  dans  les  maladies  du  rein.  — L’oedeme  est  un  des  sym- 
ptdmes  les  plus  importants  des  maladies  renales.  Toutes  les  lesions 
etendues,  temporaires  ou  durables,  qui  compromettent  la  function 
renale,  peuvent  en  provoquer  I’apparition.  Aussi  I’cedeme  possede- 
t-il,  dans  la  semeiologie  du  rein,  la  double  valeur  d’un  signe  tres  fre- 
quent dans  son  apparition  et  tres  special  dans  ses  caracteres  cliniques. 
Loin  d’etre  une  manifestation  reglee  dans  sa  marche  et  uniforme 
dans  son  aspect,  I’hydropisie  d’origine  renale  est,  au  contraire, 
independante  et  mobile  dans  ses  allures,  polymorphe  dans  son 
expression,  et  nullement  soumise  a une  loi  fixe  dans  son  evolution  : 
aussi  echappe-t-elle  a toute  formule  univoque,  a toute  description 
generate. 

Malgre  les  belles  experiences  de  Magendie,  de  Cohnheim  et  Licht- 
heim,  de  Gartner  et  Francotte,  le  mecanisme  pathogenique  de 
I’cedeme  d’origine  renale  est  encore  inconnu.  On  ne  pent  admettre 
qu’il  soit  secondaire  a la  retention  dans  I’organisme  d’une  partie  de 
1 urine,  dont  la  secretion  est  entravee  par  la  lesion  renale  : on  salt, 
en  effet,  que  la  polyurie  n’empeche  point  le  developpement  des  hydro- 
pisies  a certaines  periodes  de  revolution  de  quelques  formes  du  mal 
de  Bright ; on  sait  aussi  que  des  malades  peuvent  mourir  apres  une 
semaine  d’anurie  sans  avoir  presente  d’oedemes. 

La  relation  qui  existe  entre  I’insuffisance  de  la  depuration  urinaire 
et  I’cedeme,  chez  les  brightiques,  est  d’un  autre  ordre : elle  se  traduit 
par  un  exces  de  principes  extractifs  et  de  materiaux  de  desassimilation 
dans  la  serosite  des  hydropisies  d’origine  renale.  Ge  fait,  qui  a pour 
corollaire  I’augmentation  de  toxicite  du  liquide  hydropique,  n’a, 
comme  on  le  voit,  rien  de  commun  avec  la  grossiere  relation  qu’on 
voudrait  etahlir  entre  la  quantite  des  urines  et  celle  des  oedemes,  en 
considerant  I’une  comme  inversement  proportionnelle  a I’autre^.  II 
n’est  pas  possible  non  plus  de  formuler  un  rapport  entre  I’albuminurie 
et  I’cedeme,  dans  les  affections  renales  : il  y a,  le  plus  souvent,  coin- 
cidence entre  les  deux  symptomes,  qui  expriment  tous  deux  et  cha- 
cun  a leur  maniere,  la  souffrance  du  rein;  mais  on  ne  saurait,  sans 
s exposer  aux  objections  les  plus  peremptoires  de  la  part  de  I’experi- 

i.  P.  Achalme,  Consideralions  sur  I'erysipde  (These  de  Paris,  J892). 


452  MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIRCULATOIRE 

mentation  ct  de  la  clinique,  voir  dans  ralbuminurie  la  cause  patho- 
genique  de  I’hydropisie.  L’hydreinie,  I’liypoalbiiminose  du  sang  ne 
jouent  dans  I’mdeine  brightique  qu’un  r61e  probablement  bien  secon- 
daire.  D’apres  les  observations  les  plus  recentes,  la  pathogenie  de  I’hy- 
dropisie  d’origine  renale  devrait  6tre  cherchee  non  seulement  dans 
l’6tat  du  sang,  mais  encore  dans  les  alterations  des  petits  vaisseaux 
peripberiques,  lesions  dont  M.  Dieulafoy  a demontre  la  Constance  et 
le  role  dans  le  mal  de  Bright;  enfm,  le  systeme  nerveux  a sagrosse 
part  d’inlluence  dans  ces  cedemes,  tout  au  rnoins  dans  leiir  repar- 
tition, n’en  eut-on  pour  preuve  que  ces  deux  curieuses  observations 
de  M.  Potain,  oii  une  contusion  renale  unilaterale  fut  suivie  d’une 
anasarque  hemiplegique,  correspondant  au  rein  lese. 

Si  I’on  connait  peu  le  mecanisme  pathogenique  de  I’cedeme 
brightique,  on  saisit  mieux  les  rapports  generaux  qui  existent  entre 
les  modalites  des  symptomes  et  les  varietes  anatomo-pathologiques 
de  la  lesion  renale.  En  ell'et,  les  lesions  interstitielles,  portant  surtout 
sur  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux,  engendrent  le  plus  souvent 
un  ffideme  assez  different  de  celui  que  provoquent  les  lesions  paren- 
chymateuses,  portant  surtout  sur  le  tissu  epithelial  et  I’element  secre- 
teur.  Cette  distinction  n’est  d’ailleurs  legitime  que  dans  sa  grande 
generalite  et  perd  sa  raison  d’etre  dans  les  cas  ou  les  lesions  genera- 
lisees  creent  une  nephrite  mixte  ou  diffuse,  dans  ceux  oii  un  facteur 
pathogenique  intercurrent  ou  surajoute  (lesions  cardio-vasculaires, 
cutanees,  maladies  generales,  etc.)  vient  modifier  les  caracteres  de 
I’hydropisie;  enfin,  cette  distinction  ne  s’applique  pas  non  plus  aux 
lesions  cancereuses,  tuberculeuses  ou  kystiques  du  rein. 

Ces  reserves  faites,  on  est  en  droit  de  reconnaitre  I’existence, 
dans  le  groupe  des  cedemes  d’origine  renale,  de  deux  grands  types 
cliniques,  correspondant  a deux  types  anatomo-pathologiques  de 
nephrites.  En  effet,  les  nephrites  conjonctivo-vasculaires,  a localisa- 
tion interstitielle,  a caractere  sclereux,  a tendance  chronique,  dont 
le  processus  atrophique  aboutit,  en  anatomie  pathologique,  au  petit 
rein  contracte  et,  en  clinique,  a I’uremie  lente,  provoquent  un  cedeme 
dont  les  caracteres  s’opposent,  en  general,  a ceux  de  feedeme 
engendre  par  les  nephrites  parenchymateuses,  a localisation  epithe- 
liale,  a caractere  inflammatoire,  a marche  rapide,  et  dont  le  pro- 
cessus actif  aboutit,  en  anatomie  pathologique,  au  gros  rein  blanc 
ou  bigarre  et,  en  clinique,  a I’uremie  rapide.  au  milieu  d’accidents 

liydropiques  et  inflammatoires  varies. 

Dans  les  nephrites  du  premier  groupe,  I’cedeme  est  tardif,  leger, 
mobile,  transitoire;  il  affecte,  a son  debut,  certaines  localisations 
electives  : les  paupieres,  les  malleoles,  le  prepuce;  il  determine  amsi 
soit  une  legere  bouffissure  du  visage,  qui,  effagant  les  phs  de  la  peau 
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et  gonflant  les  paupieres  le  matin,  au  reveil,  disparait  ensuite  dans 
la  journee  5 soit  une  infiltration  pen  marc|uee  de  r(uel(jue  auti  e region , 
qui  ne  tarde  pas  a s’elfacer;  de  telle  sorte  que  I’hydropisie  pent  fort 
bien  passer  inaperQue  des  malades  et  doit  etre  recherchee  par  le 
medecln,  soit  dans  le  passe,  en  recourant  a im  interrogatoire  soi- 
gneux,  soit  dans  le  present,  a I’aidc  d’un  examen  minutieux  dont  le 
detail,  qui  acquiert,  en  I’espece,  quelqiie  importance,  a ete  expose 
plus  liaut. 

Ces  oedemes  alternent  avec  les  autres  symptdmes  des  lesions 
interstitielles  du  rein  (cephalee,  polyurie,  troubles  oculaires,  etc.). 
Ils  partagent  avec  eux  les  caracteres  de  mobilite,  de  remission,  de 
substitution  reciproque,  de  legerete  et  de  benignite  apparente,  qui 
specifient  si  souvent  I’allure  des  elements  cliniques  du  mal  de  Bright 
chronique  ; ils  en  ont  aussi  la  valeur  semeiologique  precieuse  et  la 
signification  pronostique  severe. 

Dans  les  nephrites  du  second  groupe,  I’cedeme  est  precoce,  abon- 
dant,  relativement  stationnaire  et  durable;  il  debute  brusquement 
par  les  malleoles,  remonte  le  long  des  membres  inferieurs,  envahit 
rapidement  la  totalite  du  tegument  externe  et  aboutit  ainsi  a I’ana- 
sarque,  dont  la  teinte  pale  et  la  deformation  generalisee  ifnpriment 
aux  malades  un  aspect  vraiment  pathognomonique.  D’une  blancheur 
mate  ou,  au  contraire,  luisante,  suivant  le  degre  d’epaisseur  du  tegu- 
ment, de  tension  et  d’anciennete  de  I’cedeme,  la  peau  est  lisse,  unie, 
plane.  Le  doigt  y imprime  aisement  une  depression  profonde  et  long- 
temps  persistante  : car  I’oedeme  est  remarquablement  mou,  comme 
pateux;  parfois  cependant,  notamment  chez  les  enfants,  il  est  plus 
dur,  moins  depressible,  plus  elastique;  I’epreuve  du  godet  demontre 
aussi  que  la  lesion  est  indolore  a la  pression. 

Suivant  le  degre  d’acuite  et  de  diffusion  des  lesions  renales,  cette 
hydropisie  est  plus  ou  moins  longue  a se  generalise!';  et,  comme  elle 
est  soumise,  dans  son  evolution,  a beaucoup  d’influences,  notam- 
ment aux  variations  fonctionnelles  du  rein,  de  I’intestin  et  du  cceur, 
que  sollicitent  les  agents  therapeutiques  mis  en  oeuvre,  on  comprend 
que  la  description  ne  saurait  pretendre  fixer  les  allures  d’un  sym- 
ptome  aussi  changeant  dans  sa  physionomie  journaliere. 

Depuis  I’anasarque  aigue  de  certaines  nephrites  scarlatineuses, 
dont  I’infillration  generalisee  deforme  et  immobilise  le  malade,  jus- 
qu  aux  cedemes  chroniques  et  torpides  par  lesquels  s’annoncent  aux 
membres  inlerieurs  certaines  formes  de  mal  de  Bright,  tons  les  degres 
intermediaires  s’observent  en  Clinique.  Les  troubles  fonctionnels, 
proportionnels  au  degre  de  I’liydropisie,  varient  depuis  la  simple 
gfine  jusqu  a la  situation  la  plus  critique : dans  les  formes  moyennes 
la  marche  et  la  miction  sont  les  fonctions  auxquelles  I’oedeme  apporte 
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Penlrave  mecanique  la  phis  precoce.  Mais  ce  sont  les  oedemes  visce- 
raux  qui  expliquent  les  desordres  fonctionnels  les  plus  graves,  par- 
fois  les  plus  soudains,  dont  peuvent  soutrrir  les  hydropiques.  Les 
cedemes  de  la  plevre,  du  poumon,  du  larynx,  des  meninges  et  du 
cerveau  comptent  parmi  les  determinations  les  plus  habituelles  de 
I’hydropisie  renale,  et  les  elements  les  plus  importants  de  la  gravite 
pronostique  du  mal  de  Bright. 

Loisqiie  1 oedeme  brightique  persiste  longtemps,  il  engendre, 
dans  les  regions  infiltrees,  les  lesions  ordinaires  de  I’oedeme  chro- 
nique,  au  niveau  desquelles  peuvent  se  developper  les  complications 
secondaires  que  nous  avons  enumerees  plus  haut. 

Les  oedemes  des  lesions  epitheliales  du  rein  alternent  avec  les 
autres  symptdmes  de  cette  forme  du  mal  de  Bright  (albuminurie, 
complications  viscerales,  phenomenes  uremiques) : jointe  a ceux-ci, 
cette  variete  d’hydropisie  apporte  au  diagnostic  et  au  pronostic  I’ele- 
ment  le  plus  precieux. 

On  ne  saurait  trop  se  persuader,  a la  suite  de  cette  revue  som- 
maire  des  oedemes  d’origine  renale,  que  seuls  les  besoins  de  I’expo- 
sition  doctrinale  autorisent  a scinder  ainsi  en  deux  classes  les 
oedemes  brigbtiques.  II  faut  savoir  que  la  realite  reunit  et  confond 
souvent  sur  les  memes  malades  ces  varietes. cliniques  que  distingue 
la  description  didactique  : maintes  fois,  au  cours  de  la  sclerose 
renale  la  mieiix  confirmee,  une  infiltration  hydropique  des  plus 
etendues  surviendra,  alors  qu’une  nephrite  diffuse  aigue  pourra 
evoluer  presque  sans  oedeme  jusqu’a  la  mort  du  malade.  C’est  seule- 
ment  dans  la  generalite  des  cas  que  cette  distinction  reste  legitime,  et 
peut  orienter  le  diagnostic  de  la  lesion  renale  vers  le  type  anatomo- 
pathologique  que  I’etude  des  autres  symptdmes  a deja  permis  de 
soupQonner. 

II  est  evident  qu’a  cet  egard  I’cedeme  d’origine  renale  possede 
une  valeur  pronostique  correspondante  aux  indications  qu’il  fournit 
au  diagnostic.  En  outre,  il  peut  arriver,  a lui  seul,  par  le  fait  de 
son  extreme  developpement,  a aggraver  le  pronostic  de  la  maladie 
causale,  en  retardant  les  echanges  nutritifs,  en  apportant  une  gene 
mecanique  a toutes  les  functions,  et  en  livrant  aux  infections  secon- 
daires, toiijours  imminentes,  un  tegument  dechu  dans  sa  substance 
et  amoindri  dans  sa  vitalite. 

Une  interessante  variete  d’oedeme  est  I’anasarque  quisurvient  dans 
certains  cas  de  retention  d’urine,  et  a laquelle  Trousseau  a consacre 
une  de  ses  lepons  cliniques.  MM.  Guyon  et  Albarran  ont  observe  aussi 
des  cedemes  analogues.  Il  est  difficile  de  donner  une  explication 
pathogenique  de  ces  bydropisies,  d’ailleurs  exceptionnelles  en  Cli- 
nique. 
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(Edeme  dans  les  maladies  DU  FOIE.  — Si  les  lesions  du  foie  pro- 
voquent  souvent  I’hydropisie  du  systeme  porte,  c’est-a-dire  Tascite, 
elles  n’engendrent  que  rarement  cede  du  systfeme  cave,  c’est-a-dire 
I’cedenie  peripherique. 

line  turneur  du  foie  ou  du  pancreas  pent,  par  la  compression  de 
la  veine  cave  inferieure,  determiner  un  cedeme  des  membres  infe- 
rieurs,  qui  acquerra,  au  point  de  vue  du  diagnostic  topographique  de 
la  lesion,  une  valeur  semeiologique  de  premier  ordre.  C est  encore 
a cause  de  la  compression  de  la  veine  cave  ascendante,  exercee  pai 
le  liquide  d’une  ascite  tres  abondante,  que  surviennent,  au  cours 
de  quelques  affections  du  foie,  certains  cedemes  secondaires  des 
membres  inferieurs.  11  est,  en  pared  cas,  d’un  grand  interet  d etablii 
exactement  la  relation  chronologique  des  oedemes  porte  et  cave,  en 
fixant  les  dates  d’apparition  de  I’ascite  et  de  I’cedeme  des  jambes, 
pour  resoudre  le  probleme  etiologique  de  I’hydropisie.  Si  1 cedeme 
des  jambes  a precede  I’ascite,  I’obstacle,  d’origine  cave,  doit  6tre 
cherche  au  coeur;  dansle  cas  contraire,  I’obstruction,  d’origine  porte, 
doit  etre  cherchee  au  foie.  Dans  la  discussion  d’un  pareil  probleme, 
il  ne  faut  pas  oublier  ; d’une  part,  le  role  possible  des  aulres  facteurs 
etiologiques  de  I’oedeme  (lesions  du  rein,  etats  cachectiques),  et 
d’autre  part,  I’association  frequente  des  processus  hydropigenes  sur 
le  meme  malade. 

Les  observations  cliniques  de  M.  Pdtain,  de  ses  eleves  MM.  Rendu 
et  Barie,  de  MM.  Gangolphe  et  Picot,  les  experiences  de  M.  Franck  et 
de  MM.  Arloing  et  Morel  ont  bien  etabli  les  relations  pathologiques 
du  foie  et  du  coeur,  et  le  mecanisme  par  lequel  certaines  lesions 
hepatiques  ou  abdominales  peuvent  arriver  a realiser  le  syndrome 
de  I’asystolie.  En  pareille  occurrence,  on  pent  dire  ciue,  si  I’cedeme 
releve  mecaniquement  du  coeur,  il  releve  etiologiquement  du  foie; 
aussi  le  probleme  consiste-t-il  a reconnaitre  dans  cet  oedeme,  qui  a 
les  caracteres  cliniques  des  oedemes  cardiaques,  la  manifestation 
indirecte  et,  pour  ainsi  dire,  larvee  d’une  affection  du  foie. 

A la  mdme  categorie  pathogenique  appartient  probablement 
I’cedeme  qu’on  observe  parfois  aux  membres  inferieurs  dans  I’ictere 
chronique,  particulierement  au  cours  des  obstructions  biliaires 
(Gueneau  de  Mussy). 

Enfm,  les  affections  hepatiques  s’accompagnent  souvent,  au  der- 
nier lerme  de  leur  evolution,  d’un  cedeme  qui  s’explique  plutot  par  la 
cachexie  du  malade  que  par  la  lesion  du  viscere. 

CEdeme  dans  les  maladies  du  SYSTkME  NERVEUx.  — L’oedeme  que 
I’on  observe  au  cours  des  maladies  nerveuses  compte  au  nombre, 
soit  des  desordres  temporaires  de  I’innervation  vaso-motrice,  soil 
des  troubles  plus  durables  de  la  nutrition.  11  occupe  d’ailleurs,  com- 
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pare  aiix  troubles  intellecUiels,  moteurs  et  sensitifs,  un  rang  secon- 
. tlaire  dans  I’echelle  cle  la  semeiotique  neuro.-pathologiqne. 

Les  alTections  organiques  ou  dynamiques  du  sysleme  nerveux 
central  et  des  nerfs  periph^riques  peuvent  provoquer  I’apparition 
d’cedeines,  qui  ont  pour  caracteres  generaux  d’etre  localises  et 
d’allecter  dans  leur  topographie  une  distribution  anatomique  en 
rapport  avec  I’alTection  nerveuse  causale  : le  territoire  d’un  nerf,  ou 
une  region  dependant  d’une  zone  definie  des  centres  nerveux. 

Les  lesions  cerebrales  en  foyer  (hemorrhagie,  ramollissement, 
tumeurs)  provoquent  du  c6te  paralyse  un  oedeme,  en  general  modere, 
assez  dur,  dont  la  teinte  rose  violace  revele  I’origine  vaso-motrice* 
cet  cedeme  survient  quelques  jours  ou  quelques  semaines  apres  le 
debut  de  Phemiplegie. 

Certaines  lesions  medullaires  aigues  (myelites  ascendantes,  trans- 
verses)  determinent  I’apparition  d’oedemes  precoces,  intenses,  dans  le 
territoire  de  la  paraplegie.  Les  myelopathies  chroniques  (tabes,  syrin- 
gomyelie,  etc.)  s’accompagnent  d’oedemes  soit  periarticulaires  (arthro- 
pathies tabetiques),  soit  irregulierement  distribues  sur  le  territoire  de 
la  paralysie,  apparaissant  et  disparaissant  assez  vite,  remarquables  par 
leur  durete  et  leur  coloration  bleue,  et  associes  parfois  a d’autres 
troubles  circulatoires  (ecchymoses,  purpura),  ainsi  que  Pont  etabli  les 
observations  de  M.  Straus  et  de  M.  Faisans. 

L’bysterie  pent  superposer  a ses  paralysies  et  a ses  contractures 
une  variete  d’cedeme,  que  specifient  : une  consistance  si  dure  que  les 
tissus  infiltres  sont  rebelles  a I’empreinte  du  doigt,  une  teinte  cyanique 
assez  foncee  (cedeme  bleu  hysterique),  un  abaissement  local  de  la 
temperature  et  enfin  le  cachet  general  d’instahilite,  d’alternance  et  de 
curabilite  par  suggestion,  des  manifestations  hysteriques.  Dans  le 
cours  du  goitre  exophtalmique,  on  observe  parfois  des  poussees 
subites  et  irregulieres  d’cedemes  localises  et  d’ailleurs  transitoires. 
Certaines  psychoses,  comme  la  melancolie,  comptent  au  nombre  de 
leurs  caracteres  somatiques  des  oedemes,  affectant  surtout  les  extre- 
mites,  et  remarquables  par  I’intensite  de  la  cyanose  et  du  refroidis- 
sement  des  teguments  au  niveau  de  I’infdtration. 

Enlin,  il  existe  tout  un  groupe  d’cedemes  cutanes,  circonscrits  dans 
leur  topographie,  brusques  dans  leur  apparition,  transitoires  dans  leur 
duree,  recidivants  dans  leur  evolution,  generalement  indolores,  qui 
surviennent,  soit.  spontanement  (cedemes  angioneurotiques,  cedeme 
aigu  de  la  peau),  soit  au  cours  d’affections  rhumatismales,  infec- 
tieuses  ou  toxiques(nodosites  rhumatismales  de  Troisier  etFereol),de 
certaines  varietes  d’urticaire  (urticaire  cedemateuse^). 


I.  CouRTOis-SuFFiT,  (£d6nie  aigu  de  la  peau  (Gas.  den  hopitaux,  30  aodt  1800). 
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Dans  ce  groupe  rentrent  les  pseudo-lipomes  arthritiques  (Potain),  spe- 
cifies par  leur  indolence,  leur  diirete,  leur  siege  souvent  sus-clavicu 
laire  et  leur  distribution  parfois  symetrique.  A la  famille  des  cedemes 
angioneurotiquesse  rattache  la  dermographie,  par  son  principal  ele- 
ment Clinique,  rmdeme,  et  son  etiologie  arthritique  et  nerveuse. 
Toute  cette  classe  nombreuse  et  encore  assez  confuse  d oedemes  res- 
sortit  aux  troubles  de  I’innervation  vaso-motrice  cutanee,  et,  par 
ses  affinites  pathologiques,  ses  caracteres  evolutifs  et  cliniques  et 
surtout  ses  origines,  a I’etiologie  nevropathique. 

Si  les  nevralgies  peuvent  parfois  provoquer  des  oedemes  circon- 
scrits  en  rapport  avec  des  troubles  vaso-moteurs  passagers,  les 
nevrites  traumatiques,  infectieuses  ou  toxiques,  comptent  presque 
toujoiirs  au  nombre  de  leurs  troubles  trophiques  des  cedemes  per- 
sistants, assez  durs,  et  localises  au  territoire  du  tronc  nerveux 
malade. 

Je  termine  cette  enumeration  par  le  myxoedeme,  qui  se  caracte- 
rise,  entre  autres  symptomes  fondamentaux,  par  un  oedeme  dont  la 
nature  et  les  caracteres  communiquent  aux  malades  un  aspect,  un 
habitus  absolument  special,  et  un  facies  pathognomonique.  C’est  un 
oedeme  generalise,  diffus,  epais,  blanc  jaunatre,  en  general  dur,  mais 
surtout  elastique,  et  dans  lequel  I’enfoncement  du  doigt,  meme  pro- 
longe,  ne  determine  pas  de  godet. 

On  voit,  par  cette  revue  sommaire,  a quelles  varietes  d’oedemes 
differents  peuvent  donner  lieu  les  affections  nerveuses.  Aussi  est-il 
impossible  d’emettre  un  jugement  univoque  sur  la  valeur  semeiolo- 
gique  de  I’oedeme  en  neuropathologie.  La  seule  remarque  generale 
que  Ton  puisse  faire,  a cet  egard,  a trait  au  role  secondaire,  mais 
significatif,  que  joue  I’oedeme  dans  la  Clinique  nerveuse.  En  effet, 
lorsqu’il  apparait,  il  vient,  le  plus  souvent,  en  s’associant  aux  autres 
elements  intellectuels,  moteurs,  sensitifs  et  reflexes  du  syndrome 
considere,  apporter  au  diagnostic  une  notion  particuliere,  celle  des 
troubles  trophiques. 

(Edb:me  dans  les  maladies  generales.  — Au  cours  de  certaines 
maladies  generales  peuvent  apparaitre  des  oedemes,  que  ne  com- 
mande  aucune  lesion  cardiaque  ou  renale,  et  qui  meritent  ici  une 
courte  mention. 

Parmi  les  dystrophies  constitutionnelles  chroniques,  il  faut  signa- 
ler : la  goutte,  dont  les  manifestations  aigues  provoquent,  dans  la 
region  periarticulaire,  un  oedeme  qui  peut  parfois  atteindre  de 
grandes  proportions  (cedeme  goutteux);  le  diabete  sucre,  dans  revo- 
lution duquel  peuvent  survenir,  aux  membres  inferieurs,  des 
cedemes,  qui  relevent  probablement  des  nevrites  peripheriques  dia- 
b^tiques,  et  se  compliquent  souvent  a href  delai  d’erythemes  et  de 
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gangrone  du  plus  grave  pronostic. Dans  la  classe  des  arthropathies  il 
convient  de  citer  : I’arthro-rhumatisme  aigu,  dont  les  determinations 
multiples  s’accompagnent  d’mdeme  periarticulaire ; I’arthro-rhuma- 
tisme noueux,  dont  les  pouss6es  aigues  provoquent  parfois  une  vive 
fluxion  sereuse  autour  des  jointures  interessees;  lesdilTerentsarthro- 
rhumatismes  infectieux,  particulierement  le  rhumatisme  blennor- 
ihagique,  qui  ont  pour  caracteristique,  dans  leurs  manifestations 
locales,  un  cedeme  periarticulaire  etendu,  dont  I’inflltration  deforme 
la  region,  empate  et  epaissit  les  tissus  perisynoviaux  et  joue  souvent 
le  idle  principal  dans  1 evolution  chronique de certaines  arthropathies 
blennorrhagiques.  II  est  frequent  d’ohserver  I’cedeme  au  cours  des 
maladies  du  sang  : c est  ainsi  qu’il  est  un  symptdme  classique  de 
la  chlorose,  ou  il  releve  plutdt  des  troubles  de  I’innervation  vaso- 
motrice  que  de  I’alteration  du  sang.  Dans  le  scorbut,  I’cedeme 
constitue,  avec  I’hemorrhagie  interstitielle,  les  lesions  de  la  bosse 
sanguine  : de  meme,  il  est  souvent  sous-jacent  aux  raptus  ecchy- 
motiques  du  purpura  (Faisans).  Dans  la  leucocythemie,  il  survient 
en  general  a la  suite  de  la  compression  des  veines,  surtout  des  veines 
du  mediastin,  par  les  neoplasies  ganglionnaires. 

Certaines  maladies  infectieuses  provoquent  directement,  sans  Pin- 
termediaire  d’une  lesion  cardiaque  ou  renale,  des  cedemes  plus  ou 
moins  considerables,  dans  lesquels  ils  faut  voir,  selon  toute  probabi- 
lite,  Pune  des  consequences  des  phenomenes  de  reaction  defensive, 
phagocytaire  et  humorale,  des  tissus  infectes. 

Le  type  de  ces  cedemes  infectieux  s’observe  dans  le  charbon. 
Autour  de  la  pustule  maligne  s’etend  une  zone  d’oedeme  souvent 
fort  large ; enfin  Pcedeme  charbonneux  pent,  par  son  intensite  et  son 
developpementau  lieu  meme  dePinoculation,  primer  toute  autre  lesion 
de  Pinfection  charbonneiise,  et  constituer  ainsi  une  variete  clinique 
de  la  maladie,  sous  le  nom  d’ cedeme  malin . Get  cedeme,  qui  siege  le 
plus  souvent  a la  face,  parfois  au  thorax  et  aux  membres  superieurs^ 
est  remarquable  par  son  caractere  etendu,  diffus,  mou  et  pateux, 
tremblotant  en  certaines  regions  (cedeme  malin  des  paupieres),  et 
indolore.  La  serosite  de  Pcedeme  charbonneux  fourmille  de  bacteries 
specifiques,  plus  longues  que  les  bacteridies  de  la  zone  contigue  a la 
pustule.  Certaines  formes  de  gangrene  gazeuse  et  de  septicemie  putride, 
actuellement  exceptionnelles,  et  Pinflltration  d’urine  provoquent  un 
cedeme  rapidement  envahissant,  dont  la  serosite  est  riche  aussi  en 
bacteries  pathogenes  (vibrion  septique,  coli-bacille,  bacilles  sapro- 
genes). 

La  diphterie,  dans  ses  formes  graves,  determine  autour  des  adeno- 
pathies qu’elle  provoque,  dans  le  tissu  conjonclif  periganglionnaire, 
un  cedeme  pale  et  diffus,  plus  ou  moins  intense,  qui  concourt  a la 
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deformalion  de  la  region  cervico-maxillaire  (cou  proconsulaire);  cel 
cedeme  est  d’lme  signification  pronostique  grave.  L’afTeclion  farcino- 
morveuse  determine,  surtout  a la  face,  un  cedeme  saillant,  colore, 
((ui  deforme  le  visage  et  rappelle  la  tumefaction  de  1 erysipele.  Dans 
cette  derniere  affection,  I’cedeme  represente  la  lesion  dominante,  et 
se  specifie  clinic[uement  par  le  bourrelet  qui  dessine  les  contours  et 
permet  de  prevoir  I’extension  de  la  dermite  infectieuse , sur  les 
terrains  scrofuleux,  Terysipele  ne  se  traduit  guere  que  par  I’appa- 
rition  d’uii  cedeme  circonscrit  et  a peine  colore  (erysipele  blanc). 

Dans  le  groupe  des  fievres  eruptives,  je  rappelle  I’cedeme  de  la 
variole,  qui  provoque,  dans  les  formes  confluentes  de  I’eruption,  la 
deformation  du  visage,  rocclusion  des  paupieres,  et  contribue  a rendre 
si  penible  la  situation  des  malades ; vers  le  onzieme  jour  environ,  sur- 
vient  en  general  un  gonflement  notable  des  pieds  et  des  mains,  de 
nature  cedemateuse,  auquel  Sydenham  et  Trousseau  altribuaient  une 
signification  pronostique  rassurante.  Je  ne  reviens  pas  sur  Tana- 
sarque  de  la  scarlatine,  qui  parait  liee  a I’atteinte  du  rein  par  I’in- 
fection,  et  je  termine  cette  enumeration  un  pen  disparate  par  la 
mention  de  Toedeme  dans  la  rougeole,  dans  certaines  formes  d’im- 
paludisme  febrile,  dans  la  Irichinose,  certaines  intoxications  (opium, 
belladone,  morsures  de  serpents,  empoisonnements  alimentaires,  etc.) 
et  enfin  dans  les  oreillons,  ou  il  a la  plus  grande  part  dans  la  defor- 
mation si  caracteristique  de  cette  maladie. 

(Edeme  dans  les  cachexies.  — Les  differenls  etals  cachectiques 
consecutifs  au  cancer  ou  a la  tuberculose,  aux  formes  graves  de  la 
syphilis  ou  de  Timpaludisme;  ceux  qui  marquent  les  periodes  termi- 
nales  des  affections  chroniques  ou  Tinfluence  prolongee  de  la  misere, 
de  I’inanilion,  des  spoliations  humorales  chroniques  (diarrhee  de 
Cochinchine,  dysenlerie),  les  periodes  astheniques  des  convales- 
cences difficiles,  aux  premieres  lentalives  de  lever  et  de  marche,  onl 
pour  caraclere  general  commun  Tapparilion  d’cedemes  dits  cachec- 
tiques. 

Ces  oedemes,  dont  la  patbogenie  intime  demeure  inexpliquee,  ne 
relevent  pas  cTune  lesion  viscerale  determinee  et  surviennent,  en 
general,  aux  dernieres  periodes  des  cachexies.  Multiples,  d’abord 
legers  el  circonscrits  aux  parlies  declives  (regions  sacree  et  mal- 
leolaire),  ils  s’etendent  lenlement,  par  progres  conlinus,  a la  totalite 
des  membres  inferieurs  et  des  regions  qui  reposent  sur  le  plan  du  lit. 
L’ cedeme  cachectique  est  mou,  depressible,  indolore,  pale;  et, 
masquant  sous  une  bouffissure,  parfois  a peine  appreciable,  les  sail- 
lies  osseuses  des  regions  amaigries,  il  dissimule  en  certains  points 
I’emaciation  maraslique  des  parlies.  La  peau  des  regions  cedemaliees 
est  blanche,  lisse,  luisante,  craquelee  ou  squameuse,  amincie,  slriee 
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de  vaiicosiles  violelles,  piquetee  de  points  purpuriques,  ou  tachetee 
de  petechies. 

II  ne  taut  pas  confondre  celte  variete  d’codeme  avec  les  oedemes 
des  thromboses  marastiques : ceux-ci  sont  localises,  asyrnetriques,  en 
general,  dans  leur  topographie,  electifs  dans  leur  distribution  (mollet 
bras),  brusques  dans  leur  debut  que  peut  preceder  d’ailleurs  une 
elevation  febrile  sur  la  courbe  thermique  (Vaquez);  enfin  ils  sont 
plus  mtenses  dans  leur  developpement  et  plus  douloureux  a la  pres- 
sion.  D’ailleurs,  frequents  sont  les  cas  ou  les  deux  varietes  d’cedemes 
se  superposent  sur  le  meme  terrain  (cachexies  tuberculeuse  et 
cancereuse). 

La  degenerescence  amyloide,  complication  tardive  si  frequente  de 
certaines  cachexies  (suppurations,  tuberculose,  etc.)  est  une  cause 
fort  active  d’oedemes  souvent  considerables,  dont  I’amylose  renale 
et  vasculaire  explique  I’abondance  et  les  rapides  progres. 

Ces  oedemes  cachectiques  ont  une  valeur  pronostique  notoire: 
ils  constituent,  par  leur  association  aux  autres  elements  de  la  situa- 
tion morbide  (anorexie,  diarrhee,  emaciation,  asthenie,  muguet, 
alteration  du  facies,  du  teint,  etc.)  un  des  traits  essentials  du  tableau 
Clinique  de  la  cachexie. 

Valeur  semeiologique.  — II  ressort  de  I’etude  etiologique 
precedente  que  I’cedeme  possede,  en  clinique,  une  valeur  semeiolo- 
gique precieuse,  mais  fort  variable  suivant  les  cas,  et  impossible  a 
exprimer  dans  une  formula  generale.  En  lui-meme,  I’cedeme  est  d’un 
diagnostic  ‘si  aise  qu’on  ne  saurait  le  confondre,  ni  avec  I’elasticite 
molle  et  crepitante  de  I’emphyseme,  ni  avec  la  ferme  renitence  de 
I’adipose  sous-cutanee.  Le  vrai  probleme  diagnostique  commence 
apres  le  diagnostic  de  roedeme  : il  reside  tout  entier  dans  la  notion 
etiologique.  Independamment  des  caracteres  generaux  que  reconnait 
I’observation  clinique  a chaque  variete  d’cedeme,  independamment 
des  circonstances  au  milieu  desquelles  apparait  I’hydropisie,  et  des 
symptdmes  qui  I’accompagnent,  une  source  de  precieux  enseigne- 
ments  reside,  pour  le  diagnostic  etiologique,  dans  la  notion  de  siege 
et  de  repartition  de  I’cedeme. 

Si  I’oedeme  est  generalise,  en  presence  d’un  cas  d’anasarque, 
I’hypothese  du  myxcedeme  etant  ecartee,  il  faut  songer  ou  a une 
affection  du  coeur,  et  alors  le  syndrome  de  I’asystolie  se  manifestera 
trop  clairement  pour  permettre  rhes'itation;  ou  a une  affection  du 
rein,  et  alors  les  accidents  uremiques,  sous  une  forme  quelconque,  la 
notion  d’une  scarlatine  recente,  I’examen  des  urines,  conlirmeront 
I’hypothese  d’anasarque  brightique. 

Si  I’oedeme  est  localise,  il  affecte  le  plus  souvent  les  membres 
inferieurs  en  gagnant  progressivement  les  organes  genitaux  et  le 
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tronc:  il  faut  alors  songer  aux  afTeclions  du  cceur  et  du  rem,  et  aux 
causes  de  compression  de  la  veine  cave  inferieure.  EnLre  I’cedeme 
cardiaque  et  I’cedeme  renal,  le  probleme  se  resout  par  les  considera- 
tions auxquelles  j’ai  fail  plus  haul  allusion,  el  par  I’etude  objective 
de  I’cedeme  qui,  lorsqu’il  est  d’origine  cardiaque,  esl  generalement 
rose,  dur  el  douloureux  ou,  au  conlraire,  lorsqu’il  est  d’origine 
renale,  blanc,  mou  el  indolore.  L’examen  soigneux  de  rabdomen  et 
du  foie  decelera  les  obstacles  de  la  circulation  cave  ascendante,  s il 
en  existe.  Je  ne  parle  pas  des  cedemes  symptomatiques  des  lesions 
medullaires,  traumatiques  ou  medicales  : la  paraplegie  qui  les  accom- 
pagne  en  specifle  clairement  I’etiologie.  La  cause  des  cedemes  vari- 
queux  est  evidente ; cede  des  cedemes  cachectiques  se  tire  de  I’etat 
general  du  malade.  Si  I’cedeme  est  localise  a un  seul  membre,  supe- 
rieur  ou  inferieur,  il  est,  en  these  generate,  symptomatique  d’une 
lesion  locale,  qu’il  faudra  rechercher  (fracture,  phlegmon,  throm- 
bose; causes  de  compression;  nevrite). 

L’cedeme  de  la  face  indique,  s’il  est  partiel,  une  lesion  locale 
cutanee,  osseuse,  dentaire;  une  thrombose  jugulaire  ou  intra-cra- 
nienne,  ou  une  nevralgie  trifaciale.  Il  pent  aussi  relever  des  oreillons, 
du  charbon  (cecleme  des  paupieres),  etc.  Enfin,  I’oedeme  brightique 
affecte  souvent  des  localisations  ephemeres  et  mobiles  sur  la  face  : 
on  I’y  reconnaitra  aux  caracteres  qui  ont  ete  plus  haut  decrits.  Si 
I’cedeme  de  la  face  est  generalise,  il  est  symptomatique  d’une  com- 
pression veineuse  intra-mediastine,  et  s’accompagnera  alors  d’cedeme 
du  coil  et  des  membres  superieurs,  et  de  circulation  collaterale 
superficielle  dans  les  regions  superieures  du  thorax. 

L’cedeme  limite  au  tronc  indique  la  presence  d’une  affection 
phlegmoneuse  sous-jacente  (abces,  pleuresies  purulentes,  perine- 
phrites  suppurees,  phlegmons  iliaques).  Aux  organes  genitaux, 
I’oedeme  esl  en  general  produit  par  les  lesions  veneriennes,  ulce- 
reuses  ou  inflammatoires  : parfois  il  est  d’origine  renale  (cedeme  du 
prepuce,  du  cordon). 

Enfin,  on  reconnaitra  facilement  les  cedemes  des  hemiplegiques, 
des  hysteriques,  des  alienes  melancoliques,  a leur  caractere  de  siege, 
de  couleur  et  d’evolution. 

Laclasse  des  cedemes  angioneurotiquesaunephysionomie  speciale, 
une  allure  mobile  et  fugace,  auxquelles  on  ne  saurait  se  tromper. 
Quant  aux  cedemes  des  infections,  le  tableau  clinique,  au  milieu  duquel 
ils  apparaissent,  assure  leur  diagnostic  etiologique. 

J’ai  omis  a dessein  de  ddcrire  I’cedeme  des  nouveau-nes,  qui 
constitue  une  affection  speciale,  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  le 
sclereme,et  que  caracterisent  I’age  des  petits  malades,  la  diffusion  de 
I’hydropisie,  qui  debute  par  les  membres  inferieurs,  riiypothermie, 
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et  les  troubles  respiratoires  et  nerveux  (asphyxie,  coma)  qui  viennent 
generalement  en  clore  la  breve  evolution  par  la  rnort. 

Le  probleme  est  done,  en  general,  assez  simple  a resoudre.  II  est 
cependant  des  cas  oil  I’cedeme  releve  de  causes  multiples-  il  devient 
alors  dil'licile  de  reconnaitre,  a cbacun  des  elements  du  complexus 
etiologique,  sa  part  respective  et  son  role  veritable.  II  en  est  ainsi 
parfois  de  I’ffideme  qu’on  observe,  aux  membres  inlerieurs,  dans  le 
cours  de  lesions  cardiaqueset  renales  associees;  de  cachexies  d’ori- 
gine  mfectieuse  (phtisie,  impaludisme),  ou  Petal  du  rein  est  suspect 
et  autorise  le  soupQon  de  lesions  inflammatoires  ou  amyloi'des  de  la 
glande.  En  pareil  cas,  Pcedeme  rev6t  en  general  des  caracteres 
objectifs  mixtes,  qui  permettent  le  doute  et  la  discussion  : on  fera  la 
part  probable  de  cbacun  des  elements  etiologiques  en  cause,  d’apres 

1 examen  soigneux  des  organes  soupgonnes  et  Petude  de  Pevolution 
Clinique. 

La  valeur  semeiologique  de  Pcedeme  donne  la  mesure,  pour 
chaqiie  cas  considere,  de  la  valeur  pronostique  d’un  tel  symptome. 
J’ai  indique  plus  haul  les  accidents  auxquels  Pcedeme  pouvait,  par 
lui-meme,  par  son  siege  et  son  abondance,  exposer  les  malades  : ces 
accidents  sont  relativement  rares  et  iPassombrissent  pas  sensible- 
ment  le  tableau  pronostique  de  Phydropisie  : seuls,  les  cedemes 
visceraux  reclament  une  part,  et  une  part  considerable,  dans  le 
inecanisine  direct  de  la  mort,  due  a Pcedeme  lui-meme.  Neanmoins, 
les  accidents  dus  a Pcedeme  peripherique  meritent  quelques  conside- 
rations therapeutiques. 

Traitement.  — Le  traitement  de  Pcedeme  est  etroitement 
subordonne  a la  notion  etiologique  de  la  lesion;  et,  a ce  titre,  il 
leleve  de  la  therapeutiejue  des  affections  du  cceur,  du  rein,  des  vais- 
seaux,  etc.  D’une  maniere  generate,  on  pent  dire  que  le  traitement 
de  Pcedeme  emprunte  aux  grandes  regies  therapeutiques  de  ces 
affections  quelques  indications  speciales,  et  qu’il  reclame,  dans  le 
formulaire  des  maladies  du  cceur  et  du  rein,  quelques  medications 
appropriees  : ces  indications  ressortissent  a la  diurese,  a la  deple- 
tion humorale,  sous  toutes  ses  formes,  et  dans  tous  ses  precedes : 
ces  medications  sont  realisees  par  la  mise  en  ceuvre  des  diuretiques,  des 
purgatifs,  des  diaphoretiques,  formules  suivant  Petat  des  malades. 
G’est  ainsi  que  Pcedeme,  au  cours  des  affections  du  cceur  et  du  rein, 
indique  specialement  Pemploi  des  preparations  de  digitate  et  de 
scille,  Padministration  intelligente  et  prudemment  espacee  des 
drastiques,  enfm  Pusage  du  lait,  alternant  avec  les  tisanes  diure- 
tiques (stigmates  de  mais,  muguet,  queues  de  cerises,  chiendent). 

Les  fonctions  de  la  peau,  constamment  troublees  dans  Pcedeme, 
seront  excitees  par  le  massage  et  les  frictions  douces,  les  boissons 
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(liaphoretiques.  Au  niveau  des  regions  ffidematiees,  le  tegument 
externe  sera  tenu  dans  un  etat  de  proprete  minulieuse,  et  la 
legere  excoriation  sera  I’objet  de  soins  antiseptiques  quotidiens.  On 
ecartera  d’ailleurs,  pour  I’antisepsie  de  la  peau,  les  agents  que  leurs 
proprietes  caustiques  ou  irritantes  rendent  offensants  pour  un  epi- 
derme  aussi  vulnerable  que  celui  des  regions  distendues  par  I’cedeme: 
on  preferera  les  antiseptiques  faibles,  en  solutions  etendues,  aux 
antiseptiques  forts  ou  acides.  On  se  trouvera  bien  de  saupoudrer  les 
membres  infiltres,  particulierement  les  regions  genitales,  avec  une 
houpette  chargee  depoudres  antiseptiques,  isolantes  et  donees,  telles 
que  I’oxyde  de  zinc,  le  talc,  les  sels  de  bismuth,  qu  on  prelerera  aux 
poudres  d’amidon  ou  de  lycopode : car  les  poudres  vegetales  sont 
fermentescibles  et  irritent  la  peau,  des  qu’elles  se  melangent  a la 
sueur,  a Purine  ou  aux  suintements  pathologiques  des  teguments 
excories  ou  denudes. 

Lorsque  Pcedeme  deviendra,  par  son  abondance,  genant  ou  nui- 
sible,  on  pourra  essayer  d’en  moderer  le  volume  et  d’en  restreindre 
les  proportions,  par  I’application  d’un  bandage  contentif,  elastique, 
et  doucement  enroule,  de  bas  en  haut,  sur  le  membre  infiltre:  une 
bande  de  flanelle,  taillee  de  biais,  realise  a cet  egard  I’appareil  le 
plus  simple  et  le  mieux  supporte. 

Enlin,  on  devra,  dans  les  cas  extremes,  recourir  auxmouchetures. 
Cette  pratique,  souvent  excellente  en  ses  resultats  immediats,  doit 
etre  mise  en  ceuvre,  sous  le  convert  d’une  rigoureuse  antisepsie;  les 
piqures,  qu’on  fera  discretes,  rares  et  peu  profondes,  seront  pra- 
tiquees  avec  une  aiguille  line  et  prealablement  flambee.  La  region 
moucheturee,  bien  lavee,  sera  enveloppee  de  plusieurs  couches 
d’ouate  aseptique,  qu’on  renouvellera  au  fur  et  a mesure  de  Pecoule- 
ment  de  la  serosite.  On  devra  etre  econome  de  ces  mouchetures,  et 
les  surveiller  avec  soin,  chez  les  diabetiques  et  les  brightiques,  a 
cause  de  I’imminence,  chez  ces  malades,  de  la  gangrene  et  des 
lymphangites,  et  I’on  s’en  abstiendra  sur  les  membres  varlqueux. 

Telles  sont  les  grandes  regies  generates  du  traitement  symptoma- 
tique  de  Pcedeme  ; quant  au  traitement  causal,  il  devra  toujours  etre 
mis  en  oeuvre,  car  e’est  a lui,  en  somme,  que  revient,  lorsque  la  gue- 
rison  de  Paffection  causale  est  possible,  la  charge  et  le  benefice  de  la 
guerison  du  symptome. 


E.  Dupre. 
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Le  sang  est  un  tissu  vivant  a substance  intercellulaire  liquide, 
qui,  incessamment  pousse  par  le  coeur,  va  porter  aux  autres  tissus 
I’oxygene  ainsi  que  les  materiaux  necessaires  aux  echanges  nutritifs, 
et  les  debarrasser  des  produits  de  leur  combustion.  Comnie  tissu,  il 
est  susceptible  de  maladies  propres,  autonomes;  comme  interme- 
diaire  entre  les  autres  parties  du  corps,  il  peut  etre  lese  consecutive- 
mentaleurs  maladies.  Ce  sont  precisement  ces  lesions  secondaires  que 
nous  allons  etudier  dans  le  premier  chapitre;  les  maladies  propres 
feront  I’objet  des  chapitres  subsequentsL 


SEMEIOLOGIE  DU  SANG.  - ANEMIES 


Il  est  necessaire,  pour  la  bonne  intelligence  des  pages  qui  vont 
suivre,  d’indiquer,  tout  d’abord,  en  quelques  mots,  comment  les 
etudes  modernes  ont  fixe  I’anatomie  du  sang  et  I’histoire  de  son  deve- 
loppement. 


NOTIONS  ELEMENTAIRES  SUR  LE  SANG  NORMAL 

Anatomie.  — Le  sang,  tissu  vivant,  comprend  des  elements 
figures  et  une  substance  amorphe,  intercellulaire,  qui  est  liquide,  et 
a laquelle  on  a donne  le  nom  dQflasma. 


1.  Dans  la  rodaction  de  ces  articles  je  me  suis  iiispiri  dc  I’enseignenienl  dc 
men  maitre,  M.  le  professeur  Hayem. 
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Elements  figures.  — Dans  le  plasma  nagenl  cles  corpuscules  de 
plusieurs  ordres : les  globules  rouges,  les  hemaloblastes,  les  glo- 
bules blancs  et  eventuellement  les  cellules  rouges. 

Les  globtiles  rouges  ou  hematics  conslituent  chez  I’homme  des 
disques  aplatis,  excaves  sur  leurs  deux  faces,  jamais  perfores, 
depourvus  de  noyau  et  de  membrane  d’enveloppe.  Us  ont  une  colo- 
ration rosee,  quand  on  les  examine  au  microscope.  Leur  disque  est 
circulaire  et  mesure  en  moyenne  7 p,  5;  on  trouve  normalement  un 
petit  nombre  (12,5  pour  100)  de  globules  plus  grands  et  autant  de 
globules  plus  petits.  La  presence  de  globules  plus  grands  que  0 p.  et 
plus  petits  que  6 p est  pathologique. 

Les  globules  rouges  sont  constitues  par  un  stroma  albuminoide, 
forme  de  globuline,  qui  renferme  dans  ses  mailles  une  matiere 
albuminoide  cristallisable,  Themoglobine,  nontenant,  d’apres  Hiifner  ^ 
479  milligrammes  de  soufre  et  399  milligrammes  de  fer  par 
100  grammes.  C’est  a la  presence  de  cette  substance  que  les  globules 
doivent  leur  couleur  rosee  et  le  sang  arteriel  sa  couleur  vermeille. 
Cette  substance  est  le  vebicule  de  I’oxygene,  et  sa  quantite  mesure 
directement  la  valeur  utile,  respiratoire,  du  sang. 

Les  hematoblastes^  ne  sont  que  les  precurseurs  des  globules 
rouges.  Ils  constituent  de  petits  corpuscules  incolores,  spheriques 
ou  tout  au  moins  renfles  a leur  centre,  extremement  alterables. 
11s  prennent  une  part  tres  importante  a la  precipitation  de  la  fibrine  ; 
on  les  voit  devenir  irreguliers  au  moment  oil  la  coagulation  va  se 
produire.  Ils  mesurent  environ  3 p de  diametre.  Ces  elements  tendent 
a s’accrocher  aux  corps  etrangers  et  aux  parois  vasculaires  lesees ; 
ils  contribuent  ainsi  a I’arret  spontane  des  hemorrbagies. 

On  compte  dans  1 millimetre  cube  de  sang  4 500  000  a 5 millions 
de  globules  rouges  et  200  000  a 250000  hematoblastes.  L’hemoglo- 
bine  se  trouve  dans  la  proportion  de  123'',50a  13*"',77  pour  100 grammes 
de  sang,  a I’etat  pbysiologique.  Le  sang  de  la  femme  contient  un  pen 
moins  de  globules  et  d’hemoglobine  que  celui  de  I’homme. 

Les  leucocytes  ou  globules  bla^ics  n’appartiennent  pas  en  propre  au 
sang;  ce  sont  des  cellules  migratrices,  qui  peuvent  indiffereinment 
passer  du  tissu  cellulaire  dans  le  sang  ou  inversement.  On  en  compte 
normalement  3000  a 6000,  un  peu  plus  chez  I’enfant.  II  importe  de 
savoir  que  ces  leucocytes  appartiennent  ii  quatre  yarietes  ; 1°  petits 
globules  hyalins  ii  gros  noyau  splierique;  2“  globules  hyalins 
plus  volumineux  a noyau  lobe;  3"  gros  globules  hyalins  ii  noyau 

1.  IIOFNICR,  cit(i  par  Landois,  Lelirbuch  der  Physiol,  des  Mcnschen,  7»  cd.,  p.  37, 
Wien  el  Leipzig,  1890. 

2.  Hayem,  Ilcch.  sur  I’evol.  des  hematics  (Arch,  de  physiol,  norm,  et  path., 

1878  cl  1879).  ^ ’ 
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l)olyniorplie,  el  .i."  gros  leucocytes  granuleux  k noyau  lobe,  donl  le 
protoplasma  renlerrne  des  granulations  de  nature  inconnue,  mais 
facilemcnt  colorables  par  I’eosine  (cellules  eosinophiles  d’Elirlich 
Le  diametre  des  globules  blancs  varie  de  6 a 10  p..  Les  deuxicme  et 
troisienie  varietes  sont  susceptibles  de  mouvements  amiboides  a la 
temperature  du  corps  et  a des  temperatures  un  peu  superieureL  Ils 
meurent,  si  Ton  eleve  la  temperature  de  5 degres  centigrades  au-dessus 
de  la  temperature  physiologique  de  I’animal  ^ 

Les  cellules  rouges  ou  erythrocytes  ne  se  rencontrent  normalement 
que  dans  le  sang  du  Coetus  et  du  nouveau-ne.  Elies  sont  toujours 
pathologiques  dans  le  sang  pris  huit  jours  et  plus  apres  la  nais- 
sance.  Ces  elements  sont  constitues  par  une  masse  protoplasmique 
souvent  munie  de  cretes  d empreintes,  jamais  amiboide,  coloree  plus 
ou  moins  par  I’hemoglobine  et  renfermant  un  noyau  plus  ou  moins 
volumineux,  tres  facilement  colorable,  rond  a I’etat  de  repos,  suscep- 
tible de  se  diviser  par  karyokinese.  Quelques  cellules  renferment 
normalement  deux  noyaux  ronds.  Leur  diametre  varie  de  5 a 
14  p..  Ces  elements  proviennent  des  organes  hematopoietiques  et 
sont  le  reliquat  de  Uhematop  iese  fcetale,  qui  n’a  normalement 
qu’une  existence  transitoire. 

Le  PLASMA  contient  t us  les  materiaux  solubles  du  sang ; entre 
autres  la  fibrine,  qui  se  separe  au  moment  de  la  m rt  du  sang.  Elle 
parait  constituer  a ce  moment  m6me  par  I’action  d’un  ferment 
fibrinogene,  provenant  en  majeure  partie  des  hematoblastes,  peut- 
6tre  aussi  des  globules  rouges  et  des  leucocytes,  sur  une  substance 
albuminoi'de  dite  fibrino-plastique,  qui  a toutes  les  proprietes  de  la 
paraglobuline.  La  librine  se  separe  en  fins  filaments  a peine  visibles 
au  microscope  a I’etat  normal,  quand  on  fait  coaguler  le  sang  en 
couche  mince  entre  un  porte-objet  et  un  couvre-objet.  Dans  un  vase, 
elle  enserre  dans  ses  mailles  tons  les  elements  figures,  constituant 
le  caillot.  Peu  apres  la  fibrine  se  retracte  et  chasse  de  ce  caillot, 
comme  d’une  eponge,  un  liquide  non  coagulable  spontanement, 
auquel  on  a donne  le  nom  de  serum.  Celui-ci  renferme  tons  les  mate- 
riaux du  plasma  sauf  la  fibrine.  II  serait  sans  interet  de  donner  ici 
I’enumeration  de  ces  materiaux.  Qu’il  nous  suffise  de  savoir  que  le 
serum  est  normalement  limpide  et  d’une  coloration  a peine  ambree. 

En  poids,  1000 grammes  de  sang  contiennent : 513  grammes  d’ele- 
ments  figures,  487  de  plasma,  de  fibrine;  il  reste  done  environ 
483  grammes  de  serum 


1.  Luklich,  Bcilriige  zur  Keniitniss  clcr  granulirLen  Zollen  (Verhandl.  d.  phys. 
Gesellscli.  zu  Berlin,  1878-79,  ti°  8). 

2.  Morel,  Reck,  sur  les  leucocytes,  Paris,  1890-91. 

3.  C.  Schmidt,  Charaklcrislik  des  epid.  Cholera,  Leipzig,  1850,  p.  29  el  52. 
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D6veloppement.  — Dans  I’aire  vasculaire,  le  sangnait  en  meme 
temps  que  les  premiers  vaisseaux,  par  simple  dilTerenciation  cles 
cellules  cle  I’embryon.  Les  globules  rouges  sent  tous  nuclees  et  ils 
different  d’emblee  des  globules  blancs,  qui  n’apparaissent  d’ailleurs 
que  quelques  jours  apres  eux*.  Au  moment  de  la  formation  du  lissu 
conjonctif,  naissent  les  cellules  vaso-formatives  de  Ranvier,  qui 
ferment  dans  leur  interieur  des  globules  rouges  sans  noyau  et  tres 
probablement  aussi  des  liematoblastes.  Pendant  ce  temps,  la  pro- 
duction de  cellules  rouges  se  localise  dans  le  foie,  la  rate,  les 
ganglions,  la  moelle  des  os,  qui  sent  dits,  pour  cette  raison,  organes 
hematopoietigues.  On  voit  alors  coexister  pendant  toute  la  vie  fcetale 
les  deux  modes  d’hematopoiese,  qui  restent  absolument  distincts®. 
Jamais  une  cellule  rouge  ne  se  transforme  en  globule  rouge  sans 
noyau  : c’est  la  un  point  fondamental,  dont  la  meconnaissance  em- 
peclie  de  bien  concevoir  le  mecanisme  de  certaines  anemies,  telles 
que  I’anemie  pernicieuse.  A mesure  que  le  foetus  avance  en  age,  la 
formation  d’erythrocytes  diminue,  pendant  que  la  formation  d’hema- 
ties  au  moyen  d’hematoblastes  devient  predominante,  jusqu’a  ce  que, 
au  moment  de  la  naissance,  elle  constitue  le  seul  mode  de  renovation 
des  elements  hemoglobiniferes  du  sang.  Cette  renovation  hemato- 
blastique  est  incontestable,  les  etudes  de  M.  Hayem  le  demontrent 
jusqu’a  I’evidence,  surtout  si  I’on  s’adresse  aux  vertebres  amamraa- 
liens,  ou  les  hematoblastes,  faciles  a preparer,  different  totalement 
des  elements  hemoglobiniferes  provenant  des  organes  hematopoie- 
tiques  (Luzet^). 


EXAMEN  CLINIQUE  DU  SANG 


11  est  important,  pour  I’etude  du  sang  normal  et  de  ses  modifica- 
tions pathologiques,  de  bien  connaitre  les  precedes  d’etude  actuels, 
les  fautes  que  Ton  doit  eviter  dans  leur  emploi  et  les  erreurs  aux- 
quelles  ces  fautes  de  technique  peuvent  exposer. 

1“  Examen  du  sang  frais,  vivant,  et  de  la  coagulation. On 

ernploie  pour  cette  etude  un  appareil  special  connu  sous  le  nom  de 
charnbrehumide  de  Ranvier,  ou  de  cellule  a rigole  d’Hayem.  Get  appa- 
reil se  compose  d’une  lame  de  glace,  epaisse  de 3 ii4  millimetres,  tres 

1.  Kolliker,  Embnjologie,  trad,  frangaiso  de  A.  Schneider,  p.  163,  Paris,  1882. 

2.  Luzet,  Elude  sur  les  andmies  de  la  premiere  enfance  (These  de  Paris,  1891). 

3.  Luzet,  Sur  la  rdgdndration  du  sang  apres  saignde  chez  les  oiseaux  (Arch  de 
phijsiologie,  1891). 
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bhuiclic,  exeniplo  dc  bulles  d’air  el  surlout  bien  plane.  Sur  la  lace 
siiperieure  de  la  lame  est  creusee  one  rigole  circulaire,  isolant  un 
disque  plan  circulaire,  dont  la  surface  se  Irouve  par  consequent  sur 
le  menie  niveau  que  le  resle  de  la  surface  du  porle-objel.  On  doit, 
d’aulre  pari,  avoir  des  couvre-objets  de  glace  bien  plane,  assez  epais 
pour  ne  pas  se  deformer  quand  on  les  comprime,  assez  minces  cepen- 
danl  pour  ne  pas  gener  I’emploi  des  objectifs  a court  foyer,  qui  ne 
doivent  jamais  reposer  sur  ce  couvre-objel.  Le  sang  se  place  sur  le 
disque  central;  mais,  pour  eviter  la  compression,  il  est  necessaire 
d’interposer  un  corps  entre  le  porte-objet  et  le  couvre-objet.  On 
emploie  a cet  effet  la  vaseline  fine,  exempte  de  corps  etrangers,  que 
I’on  etend  avec  le  doigt  sur  la  lame  porte-objet,  tout  autour  de  la 
rigole,  en  ayant  soin  de  ne  pas  souiller  le  disque  central.  De  cette 
faQon  le  couvre-objet  est  separe  du  disque  central  par  un  espace 
capillaire  d’epaisseur  uniforme,  I’evaporalion  est  empechee  el  la 
demi-fluidite  de  la  vaseline  permet  de  rapprocher  a volonle  le  couvre- 
objet  du  porte-objet,  sans  ecraser  la  couche  de  sang. 

Pour  recueillir  le  sang  et  confectionner  la  preparation,  certaines 
precautions  sont  necessaires.  Elies  se  resument  en  ceci  : eviter  les 
corps  etrangers  et  riiumidite.  On  doit  done  au  prealable  secher  les 
verres  que  Ton  emploie  en  les  lavant  a I’alcool  et  a Tether,  et  en  les 
essuyant  parfaitement  avec  un  linge  fin;  on  les  place  ensuite  a Tabri 
de  la  poussiere,  de  preference  sous  une  petite  cloche.  Le  doigt  du 
donneur  de  sang  sera  seche  et  prive  des  particules  d’epiderme  qui 
s’en  detachent  par  une  simple  friction  avec  un  linge  sec,  plutot  que 
par  un  lavage  a Talcool  et  a Tether,  qui  imbibent  Tepiderme  de  telle 
sorte  que  le  sang  pent  s’alterer  au  passage.  La  piqure  doit  se  faire 
avec  une  lancette  bien  seche  et  etre  assez  large  pour  que  le  sang 
sourde  de  lui-meme  et  sans  qu’on  exerce  de  pression  sur  la  petite 
plaie.  S’il  existe  de  Toedeme,  on  fera  la  piqure  au  lobule  de  Toreille; 
s’il  s’agit  d’un  nouveau-ne,  on  aura  tout  avantage  a piquer  le  gros 
orteil  au  lieu  de  Tun  des  doigts. 

Le  sang  qui  s’echappe  est  recueilli  a Taide  d’une  mince  baguette 
de  verre,  bien  seche,  arrondie  a lalampe  et  tenue  a la  temperature  de 
la  chambre.  Une  goutlelette  assez  grosse,  pour  que,  etalee,  elle  couvre 
lout  le  disque,  sans  deborder  notablemenl  dans  la  rigole,  estdeposee 
sur  le  disque,  en  ayant  soin  de  ne  pas  y faire  reposer  1 extiemile  de 
la  baguette,  ce  qui  pourrait  comprimer  le  sang.  Immedialement  on 
la  recouvre  du  couvre-objet  que  Ton  comprime  a sa  peripherie  avec 
Texlremile  des  ongles  des  pouces,  de  fac-on  ile  laire  adherer  a la  vase- 
line el  a amincir  lamouche  du  sang,  sans  la  comprimer  violemment 
On  .s’aperfoil  que  le  sang  est  a Tepaisseur  voulue,  ([uaml  la  pifpaia 
lion  prend  un  aspect  grenu,  du  a ce  que  les  i)iles  globulaires  se  soul 
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assez  clispersees  pour  laisser  entre  elles  cle  pelits  espaces  plasma- 
licpios.  All  resle  il  faul  controler  au  microscope  I’epaisseur  de  la  pre- 
paration. , 

Pour  que  cette  epaisseur  soil  convenable,  il  irnporte  que  tons  es 

globules  soient  vus  de  champ,  sans  qu’aucune  pile  passe  par-dessus 
ies  autres.  Si  la  preparation  est  trop  mince,  on  voit  les  globules  obli- 
quement  ou  de  face.  11  ne  faut  pas  hesiter  a recommencer  si  I’on  n’esl 
pas  arrive  d’emblee  a I’epaisseur  convenable,  ce  qui  demande  un  pen 
d’habitude.  Les  preparations  ou  les  globules  sont  tous  de  champ  sont 
seules  comparables  entre  elles;  on  pent  admettre  que  la  distance  qui 
separe  les  verres  est  egale,  ou  a peu  pres,  au  diametre  moyen  des 
globules  rouges. 

Dans  ces  conditions,  on  peut  estimer  la  richesse  du  sang  en 
hematies  et  en  globules  blancs,  etudier  la  resistance  des  globules  en 
dehors  des  vaisseaux,  constater  la  presence  de  globules  geants, 
nains,  deformes,  mobiles,  celle  des  parasites  du  paludisme,  de  la 
fievre  recurrente,  de  la  filaire,  en  un  mot  des  corpuscules  anomaux, 
pourvu  qu’ils  soient  eri  certaine  abondance.  Le  nombre  des  hemato- 
blastes  peut  aussi  etre  apprecie;  mais  on  ne  les  voit  isoles  qu’au 
debut  de  la  preparation.  Tres  rapidement  ils  se  reunissent  en  amas; 
mais  le  volume  de  ces  amas  indique  leur  abondance  plus  ou  moins 
grande.  Enfm  la  quantite  de  fibrine  du  sang  s’appreciera  facilement, 
ainsi  que  les  qualites  optiques  de  cette  fibrine;  car  il  n’est  pas  indif- 
ferent que  ses  filaments  soient  races  ou  serres,  gros  ou  minces;  on 
en  peut  tirer  des  deductions  diagnostiques. 

2"  Examen  du  sang  etale  en  couche  mince  et  desseche  rapidement. 
— On  prepare  des  lames  porte-objets  ordinaires,  prealablement  trem- 
pees  dans  un  acide  fort  pour  les  debarrasser  de  I’exces  de  soude  que 
contient  le  verre,  puis  rincees  et  sechees.  Un  agitateur  mince  servira 
a etaler  le  sang.  On  recueille  le  sang  par  piqure,  comme  ci-dessus; 
mais,  au  lieu  de  le  prendre  avec  la  baguette  sur  le  doigt,  on  le  fait 
adherer  directement  au  porte-objet  et,  tout  de  suite,  on  passe  rapide- 
ment f agitateur  sur  le  porte-objet  de  fapon  a etaler  largement  et  d’un 
seul  coup  le  sang  sur  la  lame.  Celle-ci  est  ensuite  agitee  de  mou- 
vements  de  va-et-vient  de  fapon  a secher  rapidement  la  tres  mince 
couche  de  sang  ainsi  obtenue. 

Ce  precede  fixe  dans  leur  forme  exacte  tous  les  elements  figures 
du  sang;  on  peut  meme  dire  qu’il  les  fixe  vivants,  puisque  M.  Hayem 
dit  avoir  pu,  avec  du  sang  de  grenouille  ainsi  traite  et  de  nouveau 
humecte,  obtenir  des  mouvements  amiboides  dans  les  globules 
blancs,  apres  quelques  lieures  de  dessiccation. 

Ces  preparations  permettent  de  conserver  indefmiment  le  sang  en 
collections.  Elles  sont  immediatement  utilisables  a sec  pour  la  men- 
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surntion  cles  globules,  pour  relude  des  hemalohlasles,  rpie  Ton  doit 
rechercher  dans  la  parlie  ou  Ton  avail  tout  d’abord  depose  la  goulle 
de  sang,  Elies  peuvent  enlin  servir  a la  coloration  des  elements  dn 
piocede  indispensable  pour  la  recherche  des  erythrocytes  ou 
globules  rouges  a noyau,  el  des  diverses  varietes  de  globules  blancs. 

Dour  la  coloration  cles  6Uments  figures  du  sang,  il  I'aut  connnencer 
pai  lixei  la  preparation.  La  fixation  pent  s’oblenir  spontanement  en 
abandonnant  la  preparation  a faction  de  fair  sec;  rnais  il  faula  ceci 
un  ou  deux  ans.  On  pent  les  fixer  par  la  chaleur,  soil  en  les  plaganl 
pendant  deux  ou  trois  jours  dans  fetuve  a 60  degres,  soil  en  les 
chaulTant  quelques  heiires  sur  une  platine  fortement  chauffee  a un 
bout,  froide  a fautre  (Ehrlich),  ce  qui  necessite  quelques  tatonne- 
inents.  Le  procede  le  plus  expedilif  consiste  a exposer  le  sang  sec 
aiix  vapeurs  d acide  osmique  (solution  a 1/100)  pendant  quinze  a 
vingt  secondes.  Une  fixation  plus  longue  generait  plus  tard  la 
coloration. 

On  pent  appliquer  a ces  preparations  tons  les  colorants  histolo- 
giques.  Les  plus  employes  sont  les  suivants  : bleu  de  methylene  en 
solution  hydro-alcoolique  alcalinisee  par  le  carbonate  d’ammoniaque 
a 1/100;  eosine  hematoxylique  de  Renaut,  fuchsine,  etc.  Le  picro-car- 
min  donne  en  general  des  colorations  trop  pales.  Ehrlich,  qui  a fait 
une  etude  approfondie  de  cette  question,  distingue  les  couleurs  d’ani- 
line  en  basiques,  acides  et  neutres.  Les  couleurs  basiques  servent  a 
colorer  les  noyaux,  les  couleurs  acides  colorent  f hemoglobine : on  pent 
done  les  associer  pour  produire  une  double  coloration.  Mais,  si  f on 
veut  colorer  les  differenles  granulations  des  globules  blancs,  les  choses 
sont  plus  compliquees.  Parmi  ces  granulations  il  en  est  qui  se  co- 
lorent par  les  couleurs  acides  et  plus  specialement  par  f eosine  (gra- 
nulations eosinophiles),  d’autres  prennent  les  couleurs  basiques, 
d’autres  enfin  les  couleurs  neutres ces  dernieres  ne  se  rencontre- 
raient  que  dans  les  elements  de  la  moelle  des  os  et  dela  rate,  etdans 
ceux  de  ces  elements  qui  passent  dans  le  sang,  sous  finfluence  des 
maladies  de  ces  organes  ; on  a ainsi  la  marque  de  forigine  de  cer- 
tains elements  anomaux. 

En  general,  pour  oblenir  une  triple  coloration  du  sang,  nous  pro- 
cedons  personnellement  de  la  fapon  suivante  : 1®  coloration  de  tons 
les  noyaux  (globules  blancs,  erythrocytes)  par  fhematoxyline;  2°  colo- 
ration des  granulations  eosinophiles  des  globules  blancs  par  feosine 
a feau,  et  3“  coloration  de  fhemoglobine  par  faurantia  en  solution 
aqueuse. 

t.  Les  principalcs  couleurs  acides  sont  : I’cosine,  I’anrantia,  le  jaunc  d’aniliue; 
les  couleurs  basiques,  le  violet  5 15,  le  bleu  de  mdthylijue  : on  oblicnt  les  couleurs 
neutres  en  melangeant  ces  deux  ordres  de  couleurs. 


SEMEIOLOGIE  DU  SANG 


471 


Lorsqu’on  veiil  colorer  les  microbes  dans  le  sang,  on  pent,  s ils 
sont  assez  abondanls,  se  servir  dcs  preparations  de  sang  sec  fixees 
a I’acide  osinique.  On  y fait  agir  les  reactifs  colorants  ordinaires.  ^ 

3°  Numeration.  — Si  I’on  desire  plus  de  precision  que  n en 
peuvent  donner  les  preparations  de  sang  pur,  si  1 on  veut  pai 
exemple  suivre  la  inarche  d’une  anemle  ou  de  la  reparation  sanguine, 
on  devra  compter  les  elements  du  sang. 

Pour  cela,  on  emploie  une  cellule  calibree,  danslaquelle  on  place 
un  melange  litre  de  sang  et  d’un  serum  conservateur.  Nous  ne  pou- 
vons  decrire  ici  tous  ces  appareils,  qui  se  ressemblent  d ailleurs. 
Celui  de  MM.  Hayem  et  Nachet  se  compose  d’une  pipette  a serum, 
contenant  500  millimetres  cubes  de  liquide,  d’une  pipette  a sang  per- 
mettant  d’apprecier  les  millimetres  cubes,  d’un  vase  a melange  et  d’une 
cellule  epaisse  de  1/5  ou  de  1/10  de  millimetre.  La  premiere  cellule 
s’emploie  le  plus  souvent  pour  compter  les  globules  rouges  etblancs, 
la  seconde  est  destinee  a etre  utilisee  avec  les  objectifs  de  plus 
court  foyer;  elle  sert  a compter  les  hematoblastes,  qui  exigent  un  plus 
fort  grossissement.  En  plusun  quadrillage,  soit  place  dans  I’oculaire, 
soit  interpose  entre  le  miroiret  la  cellule,  et  dispose  de  telle  sorte  que 
son  image  corresponde  sur  la  preparation  a un  carre  de  1/5  de  milli- 
metre de  cote,  complete  ce  qu’a  d’essentiel  ce  dispositif. 

Prenons  par  exemple  la  cellule  al/5  : le  melange  de  2 millimetres 
cubes  de  sang  avec  494  millimetres  cubes  de  serum  ‘ (il  reste  6 mil- 
limetres cubes  adherents  a la  pipette  par  mouillage)  est  done  a 
2/496,  on  le  place  dans  un  espace  del/5  de  millimetre  d’epaissenr  et, 
par  le  quadrillage,  on  determine  un  carre  de  1/5  de  millimetre  de 
c6te,  on  a ainsi  un  cube  de  1/125  millimetre  cube.  On  multipliera 

done  le  chiffre  obtenu  par  ^^^^-^-1^  = 31000.  II  suffit  de  repeter  les 

Mi 

numerations  pour  avoir  une  approximation  suffisante.  C’est  surtout 
necessaire  pour  la  numeration  des  globules  blancs.  Si  I’on  empldyait 
la  cellule  a I/IO,  on  prendrait  4 millimetres  cubes  de  sang  au  lieu 


La  numeration  donne  le  nombre  d’hematies,  de  globules  blancs 
et  de  globules  rouges  a noyau  contenus  dans  un  millimetre  cube  de 
sang.  Elle  doit  6tre  completee  par  la  chromometrie. 

4"  CimoMOMfiTRiE.  — Les  chromometres  sont  des  instruments 

1.  Lc  scrum  arlinciel  (Liq.  A)  employe  orclinairement  par  M.  Hayem  est  celui-ci  : 


I our  les  li6matoblastes,  on  doit  employer  le  scrum  amniotique  de  vaclie. 


de  2. 


Cniorure  ac  sotlium. . 
Bichlorure  de  mercure 


1 gramme. 

0,50  centigrammes. 
5 grammes. 


200 
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destines  u evaluer  la  quanUte  d’hemoglobine  contenue  dans 
1 unite  do  volume  dn  sang,  |iar  la  coinparaison  de  la  leinle  fournie 
par  le  sang  dilne,  avec  des  elalons,  correspondant  a une  proportion 
deterininee  (riieinoglobine.  11s  sonl  nombrenx  et  plus  on  inoins 
exacts,  en  sorle  que  Ton  ne  pout  comparer  les  cbiirres  que  s’ils  onl 
ete  donnes  par  lo  ineme  instrument,  on  du  inoins  par  des  instru- 
ments de  memo  construction.  En  comparant  les  ecbelles  on  note, 
en  efiet,  des  divergences  assez  considerables L Nous  donnons  la 
preference  au  cbromometre  de  M.  Hayem. 

L ecbelle  des  teintes  est  faite  de  petits  disques  colories  a 
I’aquarelle  et  teintes  par  comparaison  avec  des  dilutions  connues  de 
sang  normal,  en  sorte  que  chaque  teinte  repond  a un  nombre  connu 
d hematies  saines.  Deux  cuvettes  en  verre  bien  blanc,  sent  collees 
cote  a cote  sur  un  porte-objet;  on  les  remplit  d’eau  toutes  les  deux. 
On  place  Tune  sur  le  disque  colorie;  dans  I’autre,  on  ajoute  a 
I’eau  le  sang  que  Eon  mesure  a I’aide  de  la  pipette  de  I’hematimetre. 
On  en  met,  par  tatonnement,  assez  pour  avoir  I’une  des  teintes 
de  1 ecbelle.  Connaissant  le  nombre  des  globules  au  millimetre  cube 
N,  le  nombre  de  millimetres  cubes  de  sang  employe  n,  le  nombre 
de  globules  auquel  repond  la  teinte  trouvee  N',  on  pent  obtenir  la 

richesse  globulaire  du  millimetre  cube  du  sang:  ^ = R,  et  la  valeur 

R ” 

mdividuelle  moyenne  des  globules  = ^ = G.  Nous  aurons  a utiliser 

plus  tard  cette  valeur  G dans  Eappreciation  des  maladies  du  sang. 

5“  Coagulation  in  vitro.  — On  emploie  une  petite  eprouvette  de 
verre,  pouvant  contenir  2 a 3 centimetres  cubes,  bien  sechee  a la 
flamme  et  fermee  d’un  bouchon.  On  y fait  couler  le  sang  d’une  piqure 
de  lancette  profonde  et  assez  large,  et  Ton  remplit  la  moitie  ou  les  deux 
tiers  de  I’eprouvette.  Le  temps  qui  se  passe  entre  I’arrivee  de  la  pre- 
miere goutte  de  sang  et  le  moment  ou  Ron  peut  retourner  le  vase  sans 
que  le  sang  s’ecoule  mesure  la  duree  de  la  coagulation.  On  apprecie 
aussi  la  consistance  du  caillot,  sa  retractilite,  son  volume  apres 
retraction  et  le  serum  qu’il  laisse  filtrer.  Ge  serum  peut  lui-meme 
6tre  decante  et  donner  des  indications  diagnostiques  grace  a sa  cou- 
leur,  a ses  reactions  chimiques  (pigments  biliaires),  a ses  reactions 
spectroscopiques  (urobiline,  hemoglobine,  melbemoglobine). 

Tels  sont  les  principaux  moyens  que  nous  possedons  pour  etudicr 
cliniquemenl  le  sang  et  tels  sont  les  resultats  auxquels  peut  conduire 
cbacun  de  ces  precedes.  II  nous  reste  a indiquer,  afin  de  pouvoir 
les  eviler,  les  erreurs  auxquelles  la  grande  alterabilite  des  bematies 
peut  donner  naissance. 

1.  Voir  Luzet,  La  chlorose,  p.  117,  note  (Ribl.  mod.  Cliarcot-Debove,  Paris,  1892). 
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Deformations  artificielles  des  glodules  rouges.  — L’eau,  I’al- 
cool  dilue,  les  solutions  salines  concenlrees,  les  corps  elrangers, 
les  cliocs  peiivenL  alterer  les  hemalies  dans  la  preparation.  Quelle 
fine  soit  leur  cause,  les  deformations  obtenues  sont  les  suivantes  . 

Globules  crenol6s  : Le  disque  du  globule,  au  lieu  d etre  limite 
par  une  ligne  courbe  reguliere,peut  fitre  anguleux.  Cette  deformation, 
qui  est  ordinairement  le  premier  degre  de  Taction  de  1 eau,  pent 
aussi  etre  due  a la  traction  exercee  par  des  filaments  de  fibrine. 

Globules  cpineux  et  spheriques,  microcytes  : A un  degre  de  plus 
le  globule  se  herisse  de  pointes,  perd  sa  forme  biconcave,  pour 
prendre  celle  d’une  sphere.  On  Ta  compare  avec  raison  a un  marron 
dans  sa  coque  (globule  epineux).  Plus  tard  le  globule  se  gonfle,  ses 
pointes  disparaissent  et  Ton  a une  petite  sphere  coloree  par  Themo- 
gl  bine  : c’est  le  globule  spherique.  Le  globule  peut  encore  se 
segmenter  en  petites  boules  arrondies  et  colorees,  qui  sont  les 
microcytes  de  Masius  et  Van  Lair.  Cette  segmentati  n s’obtient  f'aci- 
lement  par  un  choc  brusque  sur  le  couvre-objet,  ou  encore  par  Tac- 
tion des  solutions  salines  concentrees. 

Globules  incolores  : Enfin  Thematie  spherique  peut  abandonner 
sa  matiere  colorante  au  plasma  ambiant.  II  ne  reste  que  le  stroma 
spherique  et  incolore,  visible  seulement  parce  qiTil  ecarte  les  autres 
hematies  : c’est  le  corpuscule  invisible  de  Norris.  Avant  d’etre  inco- 
lore (achromacyte  d’Hayem),  le  globule  spherique  peut  etre  sim- 
plement  pali  ; c’est  le  chlorocyte. 


ALTERATIONS  PATHOLOGIQUES  DU  SANG 


Dans  les  divers  etats  morbides,  le  sang  peut  etre  modifie  aussi  bien 
dans  sa  quantite  totale,  que  dans  la  qualite  relative  des  elements 
figures  ou  amorphes  qui  le  constituent.  Nous  allons  passer  en  revue 
les  principales  de  ces  alterations. 

I.  Modifications  de  la  masse  totale  du  sang.  — II  existe  tres 
certainement  des  etats,  dans  lesquels  la  quantite  de  sang  que  renferme 
Torganisme  est  exageree  et  des  etats  plus  nombreux  encore  ou  elle 
est  diminuee.  Mais  jusqu’ici  nous  manquons  de  precedes  d’investiga- 
tion  applicables  aux  malades  et  nous  ne  pouvons  aller  au  delii 
de  presumptions,  sans  doute  fort  vraisemblables,  mais  auxquelles  la 
preuve  anatomique  fait  defaut. 

Dans  le  premier  cas,  au,gmentalio7i  de  la  masse  du  sang,  nous 
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avons  afiaire  a la  pldthore  vraie,  affection  rare,  caracterisee  par  la 
liirgescenco  ties  petits  vaisseaux,  la  tendance  anx  congestions  actives 
t[ue  soulagent  les  hemorrhagies  (epistaxis,  hemorrlioi’des,  regies). 
L’ernploi  du  fer  poursuivi  trop  longternps  parait  susceptible  de  dormer 
naissance  a un  tel  etat  pletliorique  En  realite  nous  ignorons  si  la 
(luantite  totale  du  sang  est  exageree,  on  bien  s’il  existe  trop  de 
sang  par  rapport  a la  capacite  du  systeme  vasculaii'c  (plethore  ad 
vasa).  Dans  I’etat  actuel  de  la  science  cette  question  est  insoluble. 

Dans  le  second  cas,  diminution  de  la  masse  totale  du  sang,  sc 
rangent  ties  etats  tres  divers.  Le  plus  simple  est  la  vacuite  des  vais- 
seaux, consecutive  aux  hemorrhagies.  La  diminution  immediate  de  la 
tension  arterielle  mesure  la  perte  de  liquide  sanguin  que  vient  de 
subir  I’organisme.  Mais  il  faut  savoir  que  cette  diminution  est  essen- 
tiellement  passagere  et  que  le  sang  tire  du  liquide  des  tissus  envi- 
ronnants,  pour  reconstituer  immediatement  son  plasma.  Ce  fait 
explique  la  soif  vive  des  blesses  qui  ont  subi  une  hemorrhagic  profuse. 
La  diminution  de  la  masse  sanguine  peut  etre  permanente,  comme 
dans  la  chlorosej  mais  la  cause  en  est  alors  dans  la  petite  capacite 
du  systeme  vasculaire  de  ces  malades.  En  realite  la  tension  du  sansr 
dans  les  vaisseaux  n’y  est  pas  necessairement  diminuee.  Cependant 
c’est  la  une  condition  dont  il  faut  tenir  compte.  Si,  dans  une  chlo- 
rose  constitutionnelle,  on  arrive  par  le  traitement  a donner  a I’unite 
de  volume  du  sang  une  teneur  normale  en  globules  et  en  hemoglo- 
bine,  il  ne  s’ensuivra  pas  que,  par  rapport  au  poids  du  corps,  la 
quantite  d’hemoglobine  circulante  sera  normale. 

II.  Modifications  pathologiques  des  globules  rouges. — Nous 
passons  sur  leur  augmentation  ou  leur  diminution  de  volume,  sur 
leurs  deformations  (poikilocytose) ; nous  en  dirons  quelques  mots  a 
I’occasion.  Des  lesions  plus  interessantes  sont  I’augmentation  et  la 
diminution  de  leurnombre  dans  I’unite  de  volume  du  sang. 

a.  Augmentation  du  nombre  des  globules  rouges,  hyper globulie. 
— L’hyperglobulie,  chez  les  individus  dits  sanguins,  peut  compliquer 
raugmentation  de  volume  de  la  masse  du  sang.  Viault  dit  I’avoir 
observee  chez  les  hommes  et  les  animaux  transportes  de  la  plaine 
en  des  endroits  d’altitude  elevee.  Le  nombre  des  globules  rouges 
peut  alors  atteindre  G millions  par  millimetre  cube  et  davantage.  — 
Pathologiquement  on  a observe  riiyperglobulie  passagere  dans  les 
etats  qui  s’accompagnent  d'une  grande  perte  des  liquides  organiques, 
telsque  le  cholera  infantile  *,  le  cholera  indicn-;  mais  a leur  periode 

1.  CuFFER,  Recli.  sur  les  alterat.  clu  sang  (Rev.  mens,  de  med.  el  de  chir.,  1878, 
p.  r>19). 

2.  IlAYEM,  Du  sang  el  de  ses  alteralions  analomiques,  Paris,  1889. 
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algide,  car  consecutivement  on  observe,  des  que  le  plasma  s’est 
reforme,  une  hypoglobulie  souvent  notable,  principalement  chez 
I’enfanl.  Les  sudalions  abondantes,  en  concentranl  le  sang,  sonl 
anssi  une  cause  d’byperglobulie  passagere  qu’on  a cherche  a ulilisei 
pour  mosurer  la  masse  lotale  du  sang.  L’byperglobulie  enlraine  un 
etat  visqueux  du  sang  et  un  affaissement  vasculaire,  qui  jouent  un 
role  important  dans  la  production  de  I’algidite.  On  a quelquefois 
constate  I’hyperglobulie  permanente  dans  la  cyanose  congenitale 
(voir  p.  209). 

b.  Dimimition  du  nombre  des  globules  rouges,  hypoglobulie.  — 
Get  etat  est  de  beaucoup  la  plus  frequente  des  alterations  hematiques, 
il  est  plus  connu  sous  le  nom  d’aneniie.  Nous  devons  en  consequence 
nous  etendre  un  peu  plus  longuement  sur  sa  description. 


ANEMIE 

Quelle  que  soit  la  cause  qui  a determine  la  formation  d’une 
hypoglobulie,  le  tableau  clinique  est  a peu  pres  toujours  le  meme; 
nous  allons  tenter  de  le  retracer.  On  pent  distinguer  sous  ce  rapport 
des  anemies  aigues  et  des  anemies  chroniques.  Des  premieres  nous 
n’avons  rien  a dire,  si  ce  n’est  qu’elles  suivent  les  grandes  pertes  de 
sang,  n’ont  pas  de  symptomatologie  propre,  mais  seulement  celle 
des  grandes  hemorrhagies,  et  qu’elles  se  transforment,  s’il  y a 
survie,  en  anemies  chroniques.  Nous  bornerons  done  notre  descrip- 
tion a ces  dernieres. 

Symptdmes  et  diagnostic. — Tout  d’abord  il  importe  de  noter 
que  I’etat  du  sang,  dont  Tetude  est  facile  actuellement,  doit  rentrer 
dans  la  symptomatologie  de  I’anemie,  dont  il  forme  la  partie  la  plus 
irnportante.  G’est  done  par  lui  que  nous  commencerons  cet  expose. 

La  coloration  du  sang  est  toujours  diminuee,  sinon  d’une  fagon 
appreciable  a I’examen  de  la  goutte  de  sang  telle  qu’on  la  retire  par 
piqure  de  la  pulpe  du  doigt,  du  moins  a Texamen  chromometrique. 
Le  sang  anemique  paiit  d’autant  plus  que  la  diminution  de  I’hemo- 
globine  est  plus  marquee ; il  peut  arriver  a ne  plus  representer 
qu’une  serosite  roussatre,  qui  ne  rappelle  que  de  loin  la  teinte  ver- 
meille  du  sang  normal : tel  est  le  cas  pour  les  anemies  extremes.  Le 
plus  souvent  le  sang  a simplement  pali.  En  mfime  temps  il  est  devenu 
plus  fluide,  il  coule  plus  facilement,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’il  se 
coagule  moins  aisementet  que  les  hemorrhagies  soient  plus  difficiles 
a arreter.  Il  ne  laut  pas  confondre  hemophilie  et  anemie,  car,  s’il  est 
vrai  que  ces  deux  etats  peuvent  se  compliquer  I’un  Taulre,  il  est  non 
moins  certain  qu  ils  sont  presque  toujours  independants. 
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La  quanlile  tolale  du  sang  n’est  pas  necessairement  modifiee  • 
c’est  incnne  parce  qu’elle  ne  I’esl  pas  qiie  la  palc-ur  dii  sang  s’accuse 
chez  les  iiulividus  sonmis  aiix  grandes  pertes  de  sang.  Dans  ces  con- 
ditions le  plasma  se  repare  rapidement,  plus  vile  qiie  les  globules, 

el  par  suite  le  sang  qui  s’ecoule  est  moins  charge  de  inali(u'e 
coloranle. 

Dans  le  sang  aneinique  la  proportion  du  plasma  est  done  aug- 
mentee,  et  naturellement  celle  des  elements  figures  est  diminuee.  11 
^ a en  menie  temps  hydremie,  oligocythemie  et  oligochromemie. 

Parmi  les  elements  du  sang,  ce  sont  les  globules  rouges  dont  les 
modifications,  parallelement  a celles  de  I’bemoglobine,  sont  les  plus 
importantes  dans  les  anemies.  Les  globules  blancs  peuvent  subir, 
il  est  vrai,  des  modifications  de  nombrej  mais  celles-ci  ne  dependent 
pas  de  I’anemie,  elles  dependent  de  la  cause  de  I’anemie;  nous  nous 
en  occuperons  un  peu  plus  loin  en  parlant  de  la  leucocytose  L 

Le  nombre  relatif  des  globules  rouges  diniinue  plus  ou  moins 
dans  I’anemie;  mais  pas  necessairement,  car  on  peuttrouver,  comme 
dans  la  chlorose,  des  fails  ou  le  nombre  des  hematies  est  a peu  pres 
normal,  et  ou  la  diminution  de  I’hemoglobine  constitue  a elle  seule 
I’anemie.  C’est  un  point  qui  merite  quelques  explications. 

Sujiposons  une  perte  de  sang  chez  un  individu  sain;  nous  avons 
dit  que  le  plasma  se  repare  avant  les  globules  : que  trouvera-t-on  le 
lendemain  et  le  surlendemain,  avant  la  reparation  globulaire?  Evi- 
demment  des  globules  de  dimensions  et  de  charge  hemoglobique 
normales.  Si  nous  representons  par  N le  nombre  des  hematies, 
par  R la  richesse  hemoglobique,  par  G la  valeur  colorante  moyenne 
du  globule,  nous  aurons  dans  ce  cas  : 

Type  n°  \ N — 

R — 

G = 

Quelques  jours  apres,  le  sang  sera  en  voie  de  reparation  : les  he- 
matoblastes.  auront  donne  naissance  a un  grand  nombre  de  globules 
nouveaux,  encore  peu  colores  et  petits;  nous  trouverons  : 

Type  2 : N — , ou  + | ^ 

R - 5 R < w 

G — 

La  difference  entre  R et  N tendra  a s’elfacer  jusqu’a  la  guerison  de  la 
perte  de  sang  et  de  I’anemie  qu’elle  a provoquee. 

1.  Cependant  ranemie  hdmorrhagique  s’accompagne  toujours,  pendant  les  pre- 
miers jours,  d’unc  leucocytose  assez  accusce. 
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Si  la  perte  cle  sang  est  continue,  il  arrivera  evidenunent  que 
N nc  poLirra  pas  atleindre  la  normale,  encore  moms  la  depasser; 
niais  R reslera  encore  plus  bas,  puisque  la  reparation  du  sang 
conlinuera  toujours  au  moyen  des  hematoblastes. 


Dans  le  cas  n"  1 nous  aurons  done  une  anemie  a globules  nor- 
maux,  dans  le  cas  n°  2 une  anemie  a petits  globules,  dans  le  cas  n"  3 
le  type  a petits  globules  s’accusera  de  plus  en  plus. 

Nous  pouvons  aussi  avoir  des  anemies  a globules  plus  gros  ou 
plus  colores  qu’a  I’etat  normal.  Void  dans  quels  cas.  La  reparation 
bematoblastique  normale  pent  arriver  a faire  defaut,  par  suite  de  la 
repetition  et  de  I’abondance  des  pertes  de  sang  et  de  la  cachexie  qui 
en  resulte  ; dans  ce  cas  les  globules  restants  vont  tendre  a s’hyper- 
trophier,  pour  compenser  autant  que  possible  la  perte  d’hemo- 
globine ; ils  se  chargeront  davantage  de  matiere  colorante.  Nous  aurons 
alors  : 


C’est  un  type  a globules  hypertrophies  et  tres  rares,  on  le  conpoit.  11 
a des  tendances  progressives,  puisque  la  reparation  hematohlastique 
normale  ne  se  fait  plus.  On  le  rencontre  dans  I’anemie  pernicieuse 
progressive  entre  autres. 

Enfin,  si  I’anemie  est  assez  intense  et  d’assez  longue  duree,  on 
pourra  voir  se  manifester  un  reveil  de  la  function  hematopoie'tique 
feetale  de  la  moelle  des  os,  de  la  rate,  des  ganglions^  et  dans  ce  cas  on 
trouvera  dans  le  sang  des  globules  rouges  a noyau. 

Comme  consequence  pronostique,  on  pent  done  dire  : que  les 
anemies  a petits  globules  sont  generalement  curables,  quelle  que  soil 
leur  intensite,  parce  les  hematoblastes  se  reproduisent  aisement 
(nous  supposons  bien  entendu  que  leur  cause  soil  curable);  que 
les  anemies  a gros  globules  sont  graves,  parce  que  la  fonction 
bematoblastique  est  epuisee  et.qu’il  est  toujours  difficile  de  reveiller 
cette  fonction;  enfin,  que  la  presence  d’elements  rouges  nuclees  est 
d’une  gravite  extreme  cbez  I’adulle,  parce  qu’elle  exprime  le  dernier 
effort  fait  par  I’organisme  pour  la  reparation  du  sang,  effort  tou- 
jours quantitativement  insufflsant  quoi  qifon  en  puisse  direL  A ce 


hjpe  3 : 


N — 
R — 
G — 


I R toujours  < N 


Type  n°  4 : 


G + 


1.  Beaucoiip  d’auleuis  admettenl,  a tort  croyons-iious,  que  la  moelle  des  os 
founiit  norinalcmcnt  a la  renovation  iiicessante  du  sang  des  erythrocytes  ou  globules 
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point  cIg  MIC  11116  exception  doit  6tre  faite  pour  le  petit  enfant 
encore  ponrvu  de  moelle  rouge,  et  chez  qiii  par  consequent  le  retoui’ 
de  ce  tissu  a I’activite  se  reproduit  facilement,  avec  une  aneinie  bien 
moins  considerable. 


En  consequence,  pour  juger  de  la  curabilite  d’une  anemie,  il  faiit 
prendre  en  consideration  le  nombre  des  hematoblastes,  et  la  facilite 
qu’ils  out  a se  reproduire  par  le  traitement. 


En  tenant  compte  de  ces  divers  facteurs,  M.  Ilayem  distingue 
quatre  degres  d’anemie  : 

Premier  clegr6.  Aglobulie  legere : U (exprime  en  globules  rouges 
sains)  varie  entre  4000000  et  3000000,  N pent  etre  egal  a R ou  bien 
superieur;  mais  alors  les  globules  sont  petits  et  G baisse  de  0.90  a 
0,65  (1  etant  le  chiffre  normal). 

Deuxienie  degre.  Anemie  moijenne : R varie  de  2000000  a 3000000, 
mais  les  hematies  sont  ordinairement  alterees  et  N varie  entre 
3000000  et  5000000;  G est  par  consequent  tres  bas,  il  varie  entre 
0,80  et  0,30,  il  atteint  ordinairement  0,50.  C’esl  la  un  type  frequent 
dans  les  diverses  anemies  secondaires. 

Troisieme  degre.  Anemie  intense  : R est  entre  2000000  et  800000, 
N entre  4000000  et  800000;  G varie  de  1 a 0,40.  Ce  type  touche  d’une 
part  aux  anemies  chroniques  a petits  globules,  de  I’autre  aux  anemies 
avec  epuisement  du  processus  hematoblastique. 

Quatrieme  degre.  Anemie  extreme.  — Ici  il  s’agit  d’anemies  met- 
tant  par  elles-memes  la  vie  en  danger;  R est  au-dessous  de  800000, 
N est  tantot  un  peu  superieur,  tantot  inferieur  a R;  G varie 
de  0,88  a 1,70. 

De  cette  variabilite  de  la  valeur  globulaire  il  s’ensuit  que,  dans  la 
plupart  des  cas,  la  forme  et  les  dimensions  des  hematies  sont  alterees. 
Dans  les  anemies  anciennes,  on  trouve  un  grand  nombre  de  globules 
nains  (inferieurs  a 6 [j.)  et  aussi  un  petit  nombre  de  globules  geants 
(superieurs  a 9 [jl).  Ceux-ci  se  multiplient  a mesure  que  I’anemie 
devient  intense;  on  pent,  dans  certains  cas,  arriver  a trouver  des 
globules  de  12  et  meme  14  pi.  Par  contre,  les  globules  nains  peuvent 
evoluer  anormalement  et,  au  lieu  de  presenter  une  forme  circulaire, 
prendre  les  formes  les  plus  irregulieres;  ce  dernier  etat  a ete  nomine 


rouges  a noyau,  qui  perclent  bientot  leur  noyau  pour  sc  transformer  en  hematics 
parfailcs.  Or  clicz  les  animaux  bien  porLants  et  adulles  on  ne  trouve  jamais  que  do 
la  moelle  grasse  dans  la  totalite  de  la  diapbyse  des  os  longs,  il  n'exisle  de'  moelle 
rouge  que  dans  les  epipliyses  et  les  os  courts  et  encore  celle-ci  est-clle  fort  chargee 
en  graisse.  Les  tentatives  experimentales,  faites  pour  produire  la  rdapparilion  de  la 
moelle  rouge  par  I’aneniie  hemorrhagique,  restent  le  plus  souvent  iniructueuses  et 
ddmontrent  la  difficulte  de  cette  transformation,  linlin,  dans  1 etat  normal,  on  ne 
trouve  pas  chez  I’adulte  de  cellules  rouges  dans  la  circulation,  mfime  dans  les 
anemies  intenses  (3"  degre). 
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par  Quincke  poikilocytose.  Get  auteur  en  avail  fail  a tori  la  caracte- 
rislique  de  Eanemie  pernicieuse;  elle  existe  en  realile  danstoutes  les 
anemies  chroniques  intenses. 

En  ni6me  temps  on  pent  observer  le  phenomene  de  la  contracti- 
lile  des  globules  rouges  : celle-ci  est  tres  active,  beaucoup  plus  que 
celle  des  globules  Wanes;  I’element  pent  changer  complelement  de 
forme  en  quelques  instants.  A certains  poikilocytes  vermiculaires  et 
mobiles,  M.  Hayem^  a donne  le  nom  de  pseudo-parasites. 

Telles  sont  les  principales  lesions  du  sang  qu’on  pent  rencontrer 
dans  les  anemies.  On  voit  que,  pour  caracleriser  anatomiquemenl 
un  sang  anemique,  il  faut  determiner  : 1“  le  nombre  des  hematies, 
2“  la  quantile  d’hemoglobine,  3“  la  valeur  individuelle  du  globule 
rouge,  4“  le  nombre  des  hematoblastes,  au  moins  approximativement. 
La  recherche  du  nombre  des  globules  blancs  a une  valeur  beaucoup 
plus  reslreinte,  de  meme  que  la  determination  du  volume  du  caillol 
et  de  la  coloration  du  serum. 

L’hypoglobulie  s’accompagne  d’un  certain  nombre  de  symptomes 
que  nous  ne  ferons  qu’enumerer,  renvoyant  pour  la  plupart  d’entre 
eux  au  chapitre  de  la  Chlorose,  dont  nous  n’avons  pas  voulu  scinder 
la  description. 

La  peau  des  anemiques  est  pale,  ainsi  que  leurs  muqueuses,  plus 
ou  moins  suivant  I’intensite  de  la  lesion  sanguine;  elle  pent  atteindre 
la  paleur  de  I’albalre.  Les  colorations  differentes,  telles  que  la  teinte 
paille  de  I’anemie  cancereuse,  la  teinte  bronzee  des  paludeens  tiennent 
a la  cause  de  I’anemie  et  non  a celle-ci  meme.  On  trouve  gene- 
ralement  chez  ces  malades  de  rcedeme  perimalleolaire  ou  facial, 
du  a Talteration  de  la  erase  sanguine,  ou  a celle  de  la  paroi  des 
capillaires.  Le  purpura  des  inembres  inferieurs  n’est  pas  rare,  il 
tient  aux  troubles  de  nutrition  que  provoque  I’anemie  dans  les 
capillaires. 

L’embonpoint  n’est  pas  toujours,  tant  s’en  faut,  conserve  comme 
chez  les  chlorotiques,  ce  qui  depend  dela  cause  de  la  maladie  (defaut 
d’alimenlation,  tuberculose,  cancer,  maladies  chroniques) ; inais 
nous  n’avons  pas  a insister  sur  ce  point  special,  qui  sera  Iraite  a I’oc- 
casion  de  chacune  des  maladies  causales.  Par  contre  I’anemie  reagit 
a son  tour  sur  les  organes  et  provoque  (on  en  a la  preuve  dans  la 
chlorose)  des  degenerescences  pigmentaires  ou  graisseuses  des  vis- 
ceres  et  des  muscles,  d’ou  une  diminution  des  combustions  et  de  I’oxy- 
gene  utilise.  L urine  est  doncmodifiee.  L’uree  excretee  est  en  rapport, 
d une  part  avec  la  quantile  d aliments  ingeree,  de  I’autre  avec  I’inten- 
sile  des  combustions;  elle  depend  done  plus  de  la  maladie  causale 


1.  Hayem  (Soc.  medic,  des  hopitaux,  1890). 
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que  de  I’anemie  elle-meme.  II  en  esl  de  inerne  des  sels  cl  des  pig- 
meals  de  I’urine. 

Souvenl  I’anemic  peul  provoqucr  par  elle-m6me  uric  elevalion  de 
temperalure,  qiii  esl  due  a la  relenlion  du  calorique,  plul6l  qii’a  sa 
produclion  exageree,  parce  que  la  rei)arlilion  Iherndque  normale  esl 
li-oublee,  nolammenl  a cause  de  la  diminulion  des  perles  de  chaleur. 
Inversemenl,  I’anemie  peul  s’accompagncr  de  lemperalures  subnor- 
males. 

Nous  signalerons  encore  la  faiblesse  musculaire,  la  faligue 
promple,  les  Iroubles  neuraslheniques,  la  faiblesse  irrilable,  Tepui- 
semenl  facile  du  sysleme  nerveux,  les  convulsions  epilepliformes, 
les  vomissemenls,  le  hoquel,  le  delire,  les  acces  syncopaux.  Notons 
ici  que,  dans  I’anemie  hemorrhagique,  les  acces  epilepliformes  pre- 
cedent de  peu  la  mort.  Gomme  dans  la  chlorose,  le  coeur  esl  le  siege 
de  bruits  de  souffle,  cependant  ces  bruits  ne  sont  jamais  aussi  nets 
que  dans  I’anemie  des  jeunes  biles;  au  reste,  les  memes  explications 
peuvent  leur  etre  atlribuees.  La  dyspnee  el  les  palpitations  sont 
I’effet  direct  de  I’anemie;  ils  ne  sauraient  faire  ici  defaut.  Notons 
encore  les  troubles  digestifs,  la  torpeur  de  I’appareil  sexuel. 

£tiologie.  — Dans  une  etude  sur  I’anemie,  Immermann^  divise 
les  causes  de  cet  etal  morbide  en  predisposantes  et  efficientes.  Nous 
suivrons  cet  ordre  dans  I’enumeration  que  nous  en  devons  faire. 

Causes  prMisposantes.  — Le  sexe  feminin  predispose  a I’anemie, 
parce  que  le  sang  de  la  femme  est  normalement  moins  riche  en  glo- 
bules que  celui  de  Thomme  et  parce  que  chez  elle  la  menstruation 
provoque  periodiquement  une  perte  de  sang.  La  grossesse,  I’accou- 
chement,  la  lactation  ne  font  qu’augmenter  les  causes  de  deglobu- 
lisation.  L’enfance  et  I’adolescence,  ou  les  besoins  sont  exageres, 
d’une  part,  la  vieillesse  oii  la  nutrition  est  ralentie,  d’autre  part, 
constituent  encore  une  predisposition.  Enfin  nous  savons  qu’il  est 
des  constitutions  chez  lesquelles  la  reparation  sanguine  se  fait 
plus  aisement  que  chez  d’autres;  il  faut  leur  tenir  compte  de  ces 
differences. 

Causes  deter minantes.  — Suivant  les  cas,  on  pent  voir  I’anemie 
se  developper  d’une  fapon  idiopalhique  ou  d’une  fagon  sympto- 
matique. 

Les  causes  d’anemie  idiopathique  sont  les  suivanles  : 1“  I’inanilion 
qui  peul  etre  complete  ou  relative;  ce  dernier  cas  est  de  beaucoup  le 
plus  frequent;  on  remarquera  cependant  que  le  sang  esl  de  tons  les 
tissus  celui  qui  s’allere  le  dernier  dans  ces  cas;  2“  1 insulflsance 

1.  Immeum/vnn,  art.  Andmie  du  Ziemssen's  llandb.  der  spec.  Palliologie  and 
Therap.,  lid.  Xlll,  2,  2"  edit.,  Leipzig,  1879. 
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(Fair  el  do  lumiere;  3“  Fexercice  miisculairc  insuriisant  ou  exagere; 

ces  causes  agissenl  siirloiiL  chez  les  predisposes;  4"  1 habitation 
dans  les  pays  chaudsou  an  coitlraire  dans  les  regions  troides  aliivers 
|)rolonges;  5“  la  inenslruation ; 6°  la  grossesse,  Faccoucheincnl  et  la 
lactation;  7“  les  exces  sexuels,  donl  la  valeur  est  an  rnoins  contes- 
table; 8“  les  fatigues  intellectuelles  et  la  privation  de  sonirneil. 
Notons  ici  que  la  grossesse,  suivant  Bernhardt^,  ne  serail  anemiante 
que  cbez  les  feinines  debilitees;  elle  a Finfluence  inverse  chez  cellos 
qui  sont  vlgoureuses. 

Les  causes  d’anemie  secondaire  on  symptomalique  sont  exlreme- 
nient  nombreuses.  Ce  sont  en  premier  lieu  les  pertes  de  sang  (plaies 
vasculaires,  bemorrhagies  nasales,  pulmonaires,  uterines,  etc.),  puis 
les  secretions  palhologiques  et  les  suppurations  (galactorrbee,  sper- 
malorrhee,  blennorrbee,  albuminurie,  Jiyperidrose,  inflammations, 
ulcerations,  suppurations,  diarrhees),  les  neoplasmes.  D’autres  ane- 
mies  sont  dues  a des  parasites  animaux  (anchylostome,  bilharzia),  a 
des  infections  (fievre  intermittente,  llevre  lyphoide,  typhus,  en  un  mot 
a toutes  les  maladies  infectieuses);  dans  cette  classe  il  faut  faire  une 
large  part  a Fanemie  tuberculeuse,  qui  est  bien  Fune  des  plus  fre- 
quentes,  sin  n la  plus  frequente,  des  anemies  symptomaliques  chro- 
niques.  D’autres  fois,  c’est  Fapport  des  aliments  qui  est  pathologi- 
quement  entrave  (maladies  de  la  boucbe,  du  pharynx,  de  Foesophage), 
oil  bien  leur  elaboration  dans  Festomac  (dyspepsie),  leur  absorption 
dans  Finlestin.  Les  intoxications  (plomb,  mercure,  etc.),  les  poisons 
formes  dans  le  corps  lui-meme  (maladies  des  reins,  du  foie),  cer- 
laines  secretions  normales  agissant  comme  poison  du  sang  (ictere) 
peuvent  encore  provoquer  Fanemie.  Un  autre  groupe  est  du  aux 
troubles  de  la  nutrition  dependant  de  maladies  du  systeme  nerveux. 
Enfm,  on  pourrail  y faire  rentrer  les  anemies  dues  aux  lesions  de 
Fappareil  hematopoietique  (rate,  moelle  des  os,  ganglions),  qui  doivent 
former,  ce  nous  semble,  un  groupe  a part,  celui  des  lymphadenies 
(voir  p.  511). 

Traitement.  — II  y a deux  choses  a considerer  sous  ce  rapport. 
D’une  part  la  cause,  de  Fautre  Fanemie.  Nous  ne  pouvons,  pour 
eviter  les  redites,  insister  sur  Findicalion  causale.  C’est  cependant  la 
plus  importanle  a remplir  : on  pent  dire,  en  effet,  que,  si  Fon  pent 
supprimer  la  cause,  Fanemie  guerira  d’elle-mfime  dans  la  plupart  des 
cas.  Mais  il  peut  arriver  que  Fon  ait  tout  avantage  a aider  la  nature 
dans  la  guerison  de  I’anemie,  et  ceci  dans  trois  cas  : 

a.  L (indmie  est  aigiiii  et  menace  divectenient  la  vie  pan  son  inten^ 

oo  '■  tl!i'>ioglobingeliult {Munch,  med.  Wock., 

zz  mars  1892).  * 
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18-2 

s/W.  — Dans  ce  cas  il  faiil  avoir  recours  anx  moycns  rapidcs.  ce  sont : 
I’injeclion  de  serum  arlificiel  el  la  transfusion  de  sang. 

{/injection  de  serum  artificiel  a pour  bnl  de  remplacer  rapide- 
inenlla  quanlile  de  sang  perdu,  par  nne  ciuanlilc  de  liqnide  non  nni- 
sible  pour  Ics  globules,  el,  en  relevant  la  tension  vasculaire,  de  per- 
mettre  an  cceur  de  continuer  a se  contracter.  La  solution  generale- 
nient  employee  esl  celle  de  chlornre  de  sodium,  dite  physiologique, 
an  taux  de  7f^,  50  de  sel  pour  1000  grammes  d’eau  distillee.  L’in- 
jeclion  pent  etre  faite  dans  les  veines  avec  un  transl'useur  ordinaire, 
ou  bien  dans  le  tissu  cellulaire,  ou  le  peritoine,  principalement  cbez 
les  tout  jeunes  enfanls  ou  il  est  Ires  difficile  d’introduire  une  canule 
dans  les  veines.  On  pent  injecter  sans  crainte  a un  adulteSOO,  1000  et 
meme  1500  grammes  de  solution.  Il  se  produit  d’ordinaire  une 
legere  reaction  febrile.  Un  des  avantages  de  cette  pratique,  c’est  de 
favoriser  barret  des  hemorrhagies  dans  les  cas  oil  les  sources  n’en 
sont  pas  accessibles  aux  moyens  chirurgicaux. 

La  transfusion  de  sang  en  nature  est  plus  difficile  a r^aliser  en 
raison  de  la  necessite  d’ avoir  un  homme  comme  donneur  de  sang, 
car  le  sang  des  animaux  est  toujours  toxique  pour  I’tiomme.  Les 
appareils  de  Collin,  de  Roussel,  de  Dieulafoy  peuvent  etre  a pen 
pres  indifferemment  employes.  La  formation  d’une  embolie  esl 
peu  a craindre,  parce  que,  si  la  coagulation  se  fait  dans  I’appareil, 
celui-ci  cesse  de  fonctionner  en  raison  des  petites  dimensions  de  ses 
canules  et  aussi  parce  que  le  jeu  de  ses  soupapes  est  entrave.  On 
injecte  ordinairement  200  a 300  grammes  de  sang  en  une  seance. 

b.  Uanemie  est  chronique  et  menace  la  vie  par  Vabsence  de  repa- 
ration hematoblastique.  — Id,  la  transfusion  n’est  qu’un  expedient 
momentane;  il  faut  recourir  aux  medicaments  qui,  comme  V arsenic, 
favorisent  la  multiplication  des  hematoblastes.  On  trouvera  les 
regies  de  son  emploi  au  traitement  de  VAnemie  pernicieuse. 

c.  La  reparation  est  simplement  lente.  — Id,  nous  n’avons  qu’a 
renvoyer  le  lecteur  au  traitement  de  la  Chlorose.  Il  faut  cependant 
faire  une  exception  pour  I’anemie  tuberculeuse,  dans  laquelle  I’emploi 
dll  fer  est  contre-indique  s’il  n’existe  pas  un  element  chlorotique; 
car  on  a accuse  ce  medicament  de  transformer  en  phtisie  rapide  une 
phtisie  torpide  et  de  provoquer  des  congestions  pulmonaires  et  des 
hemoptysies. 

III.  Modifications  pathologiques  des  hematoblastes.  — Leur 
nornbre  pent  etre  aiigmenle  au  moment  des  crises  hcmatoblasliques  . 
c’est  ainsi  que  M.  Ilayem  appelle  I’apparition  abondanle  de  ces  jielits 
elements,  au  moment  de  la  guerison  sponlanee  ou  therapeulique  des 
anemies  (voir  la  Chlorose).  il  diminue  dans  les  anemies  cbroniques 
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sans  tendance  a la  reparation  ct  dans  les  anemies  progressives. 
Dans  ces  cas  leiir  volume  pent  soiivent  s’exagerer. 

Denys  a decrlt  line  forme  de  purpura  ou  les  hematoblastes  sont 
rares.  II  semble  que,  dans  ces  cas,  il  s’agisse  d’une  anomalie  de  la 
nutrition;  car  cette  affection  se  caracterise  par  une  tendance  notable 
aux  recidivesb 

IV.  Modifications  pathoi.ogiques  des  globules  blancs.  Leuco- 
CYTOSE.  — On  ne  connait  pas  d’etat  caracterise  par  la  diminution 
permanenle  du  nombre  des  leucocytes,  sauf  peut-etre  I’anemie  perni- 
cieuse.  Leur  multiplication  est  beaucoup  plus  frequente.  La  leuco- 
cytose  differe  de  la  leucemie  en  ce  que  Taugmentation  des  globules 
blancs  est  moins  considerable;  elle  n’a  pas  de  tendance  progres- 
sive, elle  ne  s’accompagne  pas  de  lympbadenie,  elle  est  transitoire 
comme  la  cause  qui  lui  donne  naissance.  Au  lieu  de  GOOD  globules 
blancs,  cbiffre  normal,  on  pent  trouver,  et  le  fait  n’est  pas  rare, 
10  000  a 20  000  leucocytes  par  millimetre  cube,  on  a meme  note 
50  000.  A 70  000  commencerait  pour  M.  Hayem  la  leucemie  vraie. 
Notons  cependant  que  Pernice  et  Alessi^  ont  obtenu  experimentale- 
ment  une  leucocytose  atteignant  130000  cbez  le  cbien. 

Pbysiologiquement,  la  leucocytose  pent  etre  due  a I’alimentation 
(10  000  a 14000),  a la  constitution,  a Page  (les  enfants  ont  d’une 
fagon  generale  plus  de  leucocytes  que  I’adulte),  a la  grossesse 
(10000  a 14 000),  a certains  medicaments  (amers,  toniques,  quin- 
quina). 

Patbologiquement,  eii  outre  des  bemorrbagies,  qui  sont  toujours 
suivies  de  multiplication  des  globules  blancs  en  circulation,  on  pent 
observer  la  leucocytose,  dans  les  inflammations  et  dans  les  tumeurs 
malignes.  La  leucocytose  inflammatoire  se  rencontre  dans  les  mala- 
dies suivantes  : pneumonie  fibrineuse  (12000  a 25000),  pleuresies 
(12  a 20000),  pneumothorax,  peritonite,  meningite,  rhumatisme, 
scarlatine,  rougeole,  diphterie,  tuberculose,  grippe,  blennorrhagie, 
embarras  gastriqueL  Generalement  cette  leucocytose  suit  revolution 
des  lesions,  augmentant  et  diminuant  avec  elles.  La  numeration  des 
globules  blancs  est  un  moyen  de  controler  la  marche  d’une  suppu- 
ration. Notons  en  passant  que,  dans  la  fievre  typhoide,  il  n’existe  pas 


1.  Dans  nn  cas  que  j’ai  observe  avec  M.  Ilajem,  le  sang  se  coagulait  dans  les  delais 
nonnaux;  ina.s  le  ca.Ilol  n’avait  aucune  tendance  a la  retraction.  La  qualite  de  la 
nbrine  semblait  alleree.  Les  bemorrhagies  ctaient  frdquentes  et  do  naient  I’idee 
d une  bemopbilic.  “ 

I"  “"6“  "«ll«  (S(ci- 

3.  Limbkck,  Grundriss  einer  kVmischen  Paihologie  des  Blules,  Icna,  1892. 
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(le  leucocylose  sans  complication  (llaycni)  et  que  rexanien  du  sang 
pent  scrvir  a laire  Ic  diagnostic  outre  colte  nialadio  ct  I’cmharras 
gastrique.  La  leucocytose  est  souvent  I’exprossion  d’un  processus 
curateur,  la  phagocytose,  dans  le  palndisme,  la  fievre  recurrente  [)ar 
exeinple. 

V.  Prksence  de  cellules  rouges  dans  le  sang.  — Saul'  chez  le 
nouveaii-ne,  la  presence  d’erythrocytes  dans  le  sang  est  pathologlque. 
Elle  indique  la  reprise  de  I’activite  des  organes  hematopoietiqnes, 
que  cette  activite  soil  causee  par  I’anemie  ou  park  lymphadenie.  On 
Tobserve  chez  I’adulte  dans  la  leucocythernie  et  les  anemies  intcnses 
et  prolongees.  Dans  ce  dernier  cas  elle  indique  la  mort  a breve 
echeance.  Chez  I’enfant  on  I’observe  dans  la  lymphadenie  et  dans  les 
anemies;  mais  dans  ce  dernier  cas  et  surtout  chez  le  nourrisson  la 
gravite  de  ce  signe  est  moins  grande  que  chez  I’adulte  et  d’autant 
moins  que  I’enfant  est  plus  jeune.  Avant  cinq  mois  il  suffit  d’une 
anemie  moyenne  pour  faire  apparaitre  les  erythrocytes  dans  le  sangL 

VI.  Modifications  pathologiques  du  plasma  sanguin.  — Dans 
les  maladies  autrefois  comprises  sous  le  nom  generique  de  phlegma- 
sies,  la  llbrine  du  sang  est  augmentee.  Au  microscope  le  sang  pur, 
prepare  sur  la  cellule  a rigole,  donne  un  reticule  a grosses  fibrilles 
tres  serrees  (reticule  phlegmasique  franc  de  Hayem).  On  voit  ce  type 
dans  les  phlegmons,  lapneumonie,  I’erysipele,  lerhumatisme  articu- 
laireaigu,  les  inflammations  Tranches  des  muqueuses  et  des  sereuses. 
D’autres  fois  les  fihrilles  restent  grosses,  mais  sont  plus  espacees 
(reticule  phlegmasique  attenue) ; ce  type  repond  au  decours  des 
phlegmasies  Tranches  et  aux  phlegmasies  batardes.  Enfin  on  pent 
voir  un  troisieme  type,  a fibrilles  fines,  mais  serrees,  qui  appartient 
aux  phlegmasies  secondaires,  aux  cachexies. 

La  fibrine  est  diminuee  (c’est-a-dire  qu’au  microscope,  dans  les 
conditions  ci-dessus,  on  ne  pent  decouvrir  de  fibrine)  dans  les  ma- 
ladies infectieuses  dites  pyrexies  (fievre  typhoi'de,  fievres  eruptives 
non  compliquees  d’inflammations). 

La  coagulation  pent  etre  retardee  : tout  d’abord  dans  les  phleg- 
masies Tranches  ; mais  ce  retard  y est  peu  accentue  (quinze  a vingt 
minutes  au  lieu  de  cinq  a dix);  il  est  au  contraire  extremement 
accuse  (une  a cinq  heures)  dans  I’hemophilie  vraie,  ou  I’on  ne  ren- 
contre d’ailleurs  aucune  autre  alteration  sanguine.  Experimentale- 


Cf.  Luzet,  Regeneration  du  sang  apres  saignee  chez  les  oiseaux  {Arch,  dc  phy- 
siologic, 1891). 
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merit  on  relarde  la  coagulation  clans  lesang  des  anirnaux,  en  injectant 
dcs  peptones  dans  la  circulation. 

La  retractilite  du  caillot  pout  varier;  elle  depend  en  grande 
partie  de  la  quantite  de  fibrine  et  aussi  de  sa  qualite.  Dans  les  cas 
oil  les  hematoblastes  sont  rares,  la  coagulation  pent  se  faire  noima- 
lement,  mais  le  caillot  cst  peu  retractile  ou  ne  I’est  pas  du  tout. 

VII.  Modifications  patiiologiques  du  serum  sanguin.  — Nous 
ne  f'erons  que  noter  id  la  presence  des  pigments  biliaires  dans  le 
serum  des  icteriques,  celle  de  I’urobiline  dans  les  maladies  du 
foie.  La  paleur  du  serum  est  speciale  aux  anemiques.  Dans  certaines 
maladies  oii  les  globules  rouges  sont  plus  alterables  que  normalement, 
le  serum  est  laque  en  rouge  par  de  I’hemoglobine  dissoute.  II  en  est 
ainsi  dans  les  maladies  infectieuses,  apres  les  transfusions  et  les 
injections  de  serum,  au  moment  des  crises  d’hemoglobinurie  paroxys- 
tique  et  souvent  aussi  dans  la  goutte,  Luricemie,  dans  le  diabete,  la 
mellitemieL 

VIII.  Presence  dans  le  sang  d’elements  parasitaires,  parasi- 
TEMiES.  — Les  parasites  du  sang  sont.  les  uns  animaux,  les  autres 
vegetaux.  Nous  signalerons  au  nombre  des  premiers  le  distome 
hemalobie  {billiarzia  hcematobia)  qui  habite  le  systeme  porte;  la 
filaire  du  sang  de  I’homme  (Wucherer)  que  I’on  trouve  dans  le  sang  de 
la  circulation  generate,  et  qui  est  le  parasite  de  la  chylurie.  Le  plus 
important  de  tons  est  certainenient  \e  plasmodium  malaricB  ou  hema- 
tozoaire  de  Laveran,  decouvert  en  1881  dans  le  sang  des  paludiques. 

Parmi  les  parasites  vegetaux,  il  en  est  un  seul  dont  Phabitat  neces- 
saire  est  le  sang  : c’est  la  spirille  d’Obermeier,  parasite  de  la  fievre 
recurrente.  La  bacteridie  charbonneuse  pent  aussi  infecter  le  sang 
apres  avoir  produit  la  pustule  maligne.  On  y a encore  rencontre  le 
bacille  de  la  tuberculose  dans  la  granulie,  celui  de  la  morve  dans 
les  cas  aigus,  des  streptocoques,  des  staphylocoques  dans  le  pur- 
pura, dans  diverses  fievres  eruptives  et  dans  les  affections  pye- 
miques.  Recemment  on  a decrit  comme  parasite  oblige  du  sang  dans 
la  grippe  un  petit  bacille  court  et  tenu  (Gannon),  dans  les  fievres 
eruptives,  des  bacteries  diverses;  mais  ces  faits  demandent  confirma- 
tion. Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  parasitemies  des  animaux,  ni 
des  septicemies  purement  experimentales. 

On  trouvera  dans  la  partie  de  cet  ouvrage  consacree  aux  Maladies 

1.  II  y aurdit  lieu  de  signaler  ici  les  niodificalions  cliiiniques  que  subit  le  sdruin 
dans  ces  dcrnieres  affections,  si  ccs  alterations  no  dcvaient  fitrc  etudiees  en  d’autres 
cliapities. 
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infectieuses  la  description  des  lesions  heinaliqiies  que  provoquenl 
le  plasinodiuin  nialaria3  et  la  spirille  d’Oberineier. 

IX.  Poisons  du  sang  (toxemies), — Certains  toxiques  portent  d’line 
t'apon  elective  leur  action  sur  le  sang  et  plus  precisement  sur  I’henio- 
globine.Les  iins  agissent  en  se  combinant  sirnplemcnt  avecelle:  tels 
sont  1 oxyde  de  carbone,  le  cyanogene  et  I’acide  cyanhydrique ; les 
aiitres  agissent  en  transformant  roxyhemoglobine  en  methemoglo- 
bine,  laquelle  n’est  pas  susceptible  de  reconstituer  riiemoglobine. 
Le  nombre  de  ces  agents  est  considerable  : nous  citerons  a ce  point 
de  vue  les  nitrites,  la  trinitrine,  les  chlorates,  la  kairine,  I’acetanilide, 
la  thalline,  I’hydroquinone,  la  pyrocatechine,  la  pyridine  et  leurs 
derives.  Tantot  Paction  methemoglobinisante  existe  seule,  tant6t  elle 
s’accompagne  de  dissolution  globulaire  (chlorates). 

D’autres  poisons  agissent  sur  le  sang  en  y produisant  des  con- 
cretions : tels  sont  le  phosphore,  le  venin  des  serpents  L Ces  concre- 
tions expliquent  les  hemorrhagies  que  Pon  observe  dans  ces  cas. 

Ch.  Luzet. 


CHLOROSE 


Definition.  — La  chlorose  est  Panemie  spontanee  des  jeunes 
filles.  D’une  fapon  plus  explicite,  elle  pent  etre  definie  une  anemie 
de  la  puberte,  preparee  par  une  tare  hereditaire,  latente  ou  exprimee 
par  des  hypoplasies  organiques,  anemie  occasionnee  par  toutes  les 
conditions  susceptibles  de  rompre  Pequilibre  entre  la  formation 
globulaire  demeuree  normale  et  la  deglobulisation,  qui  est  exageree. 
II  en  resulte  une  perte  d’hemoglobine  telle  que  les  globules  neo- 
formes sont  incapables  d’acquerir  la  taille  et  la  resistance  des  glo- 
bules normaux'L 

Connue  de  toute  antiquite  sous  le  nom  de  pales  couleurs  (/Xwpa 
j(pw[;.aTa),  de  febris  alba,  morbus  virgineus,  cette  maladie  ne  porte 
le  nom  de  chlorose  que  depuis  VarandaP  (1620) : ce  nom  est  a pen 
pres  universellement  accepte  aujourd’liui. 

1.  Urueta,  Recherches  sut  I'aclion  du  venin  des  serpents  (These  de  Paris,  1884). 

2.  Luzet,  La  chlorose,  Paris,  1892  (1  vol.  de  la  Bibliolliequc  niedicale  Charcol- 
Debove). 

3.  \ \KA.ND\EOS,  De  morbis  el  afJecUo7iibus  muliei'um,  lib.  I,  cap.  I,  Monspcl.,  IblO. 
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fitiologie.  — La  chlorose  se  rencontre  dans  tons  les  pays,  dans 
toutes  les  races  et  sous  toutes  les  latitudes ; cependant  elle  serait 
un  pen  plus  frequente  en  Scandinavie,  sans  cependant  jamais  consti 
tuer  une  maladie  rare.  Un  grand  interet  pratique  s attache  done  a 
son  etude;  car  e’est  une  des  maladies  sur  lesquelles  le  medeem  a le 
plus  d’action,  pourvu  qu’il  sache  en  diriger  convenablement  le  trai- 
tement.  II  importe  avant  tout  de  savoir  que  le  terme  de  chlorose 
s’applique  souvent  a tort  a des  anemies  secondaires,  telles  que  la 
chlorose  d’Egypte  de  Griesinger,  due  a I’anchylostome  duodenal, 
et  les  chloroses  malariales  dues  a la  cachexie  paludeenne,  en  sorte 
qu’il  faut,  avant  d’accepter  le  commemoratif  de  chlorose  chez  certains 
individus,  etre  des  plus  circonspectsL 

Causes  predisposantes.  — ■ II  est  un  fait  extremement  important 
dans  I’eliologie  de  la  chlorose,  e’est  sa  grande  frequence  dans  le  sexe 
feminin.  La  plupart  des  auteurs  qui  admettent  que  la  chlorose  frappe 
eqalement  les  deux  sexes  ont  confondu  avec  elle  des  chloro-anemies. 
La  chlorose  se  rencontre  cependant,  mais  beaucoup  plus  rarement, 
chez  I’homme,  dans  certaines  conditions  accessoires,  et  elle  est  tou- 
jours  bien  moins  accentuee  que  chez  la  femme. 

C’est  vers  Vdge  de  dix-sept  ans  et  demi  que  se  fait  le  plus  souvent 
le  debut  de  la  chlorose,  soit  deux  a trois  ans  apres  I’age  moyen  du 
debut  dela  menstruation  en  France^.  II  est  exceptionnel  que  I’on  voie 
debuter  la  chlorose  avant  quatorze  ans  et  apres  vingt-quatre.  La 
chlorose  des  enfants,  admise  par  Nonat  '*,  doit  done,  a notre  avis,  etre 
separee  de  la  chlorose  vraie,  dont  nous  nous  occupons  id. 

II  est  frequent  que  les  chlorotiques  aient  ete  enfantees  par  des 
femmes  atteintes  de  la  meme  maladie.  Tous  les  auteurs  ont  observe 
des  cas  de  la  sorte.  Mais  le  plus  souvent  le  developpement  de  la 
maladie  est  en  rapport  avec  une  maladie  diathesique  des  parents, 
Vheredite  est  indirecte.  C’est  la  tuberculose  des  parents  qui  est  le 
grand  facteur  de  la  chlorose  des  filles,  comme  I’a  montre  Trousseau 
ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  les  chlorotiques  soient  plus  predisposees 
que  les  autres  a cette  maladie  (M.  Hayemadmetlecontraire);  mais  ce 
qui  indique  que  la  tuberculose  a pu  determiner  dans  le  germe  ces 
modilications  de  vitalite  ou  meme  de  structure,  qui  sont  susceptibles 


1.  Nous  n’avons  pas  parlc  de  I’anumic  dite  des  pays  cliauds,  parce  qu’en  realite 
tous  les  fails  publids  sous  cette  rubrique  apparticnnenl  soit  a I’anemie  palustre  nie- 
coiinue,  soit  a la  dysenterie,  soit  encore  a la  diaiThde  de  Cochinchine  (Coriie,  Mai. 
des  pays  chauds,  Paris,  1887). 

2.  ilAYEM,  Du  sang,  p.  614-,  Paris,  1889. 

3.  Nonat,  Traite  de  la  chlorose,  Paris,  1864. 

•4.  Trousseau,  Essai  tlierap.  sur  la  cblorose  menorrhagique  (Journ.  des  connaiss, 
med.-chir.,  1837);  — Clin,  de  I'llolel-Dieu,  6”  edit.,  Paris,  1882. 
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(I’exiDiquer  la  chlorose  ct  donl  nous  parlerons  tout  a I’heiireL  De 
la  infinie  laQon,  c’esL-ii-dire  comme  inodificaleurs  dii  genne.  agissent 
(luoique  plus  rarement,  le  rhumatisme,  la  goulle,  divcrses  inanifesta- 
lions  arthritiques.  L’hysterie  dcs  parenls,  indice  d’nne  tare  a mani- 
festations nerveuses  preponderantes,  pent  encore  causer  la  cldo- 
rose.  II  est  plus  douteux  que  les  cancereux  et  les  alcooliques 
puissent  donner  naissance  a des  chlorotiquesL  Bien  souvent,  ces 
differents  facteurs  etiologiques  s’associent  chez  les  parents  des 
clilorotiques. 

Certaines  conditions  individuelles  favorisent  en  outre  I’eclosion 
de  la  chlorose.  Tels  sont  iin  certain  degre  de  delicatesse  de  la 
constitution^  et,  d’apres  Trousseau,  le  nervosisme.  Ce  grand  clini- 
cien  en  etait  arrive  a exagerer  a un  tel  point  le  role  du  nervosisme 
qu  il  regardait  la  chlorose  comme  une  maladie  nerveuse  ou  I’anemie 
ne  tenait  que  le  second  rang,  II  faut,  pensons-nous,  conserver  un 
role  pathogenique  a I’hysterie  ou  plutot  a la  tare  hereditaire  qu’elle 
indique;  mais,  dans  la  chlorose,  anemie  et  nervosisme  sont  si  sou- 
vent dissocies  qu’il  est  impossible  de  faire  de  ce  dernier  la  cause  de 
celle-la.  Enfm,  les  maladies  de  la  premiere  et  de  la  seconde  enfance 
sont  frequemment,  par  les  troubles  nutritifs  qu’elles  engendrent,  la 
raison  d’etre  de  la  chlorose.  La  dyspepsie  est  plutot  une  cause  occa- 
sionnelle;  a elle  seule,  elle  est  incapable  de  produire  une  anemie 
comparable  a celle  de  la  chlorose. 

Causes  determinantes.  — La  plupart  du  temps  il  faut  a une  pre- 
disposee  certaines  occasions  pour  devenir  chlorotique  et  la  plupart 
de  ces  occasions  ressortissent  aux  transgressions  des  regies  de  I’hy- 
giene. 

La  fatigue  est  de  toutes  ces  conditions  celle  qui  agit  le  plus  fre- 
quemment, meme  dans  la  classe  riche,  ou  tres  souvent  les  jeunes 
filles  sont  surmenees  par  les  bals,  les  soirees,  quelquefois  meme  par 
des  exercices  physiques  mal  regies.  C’est  en  effet  justement  au 
moment  de  la  puberte  que  Ton  a I’habitude  d’imposer  ces  fatigues 
aux  jeunes  filles;  il  n’en  faut  pas  davantage  pour  faire,  chez  les  pre- 
disposees,  eclater  la  chlorose.  Dans  la  classe  pauvre  on  rencontre 
encore  plus  de  causes  de  fatigue,  et  c’est  pourquoi  cette  maladie  est 
si  frequente  chez  les  servantes  de  restaurant,  les  jeunes  bonnes,  les 
demoiselles  de  magasin,  les  couturieres.  A la  campagne,  ou  les 


1.  M.  Gilbert  (Des  eauses  ct  du  traitcment  de  la  chlorose,  Gaz.  hebdoin.,  p.  -155, 
1890)  a niontre  que  29  fois  sur  54-,  c’est-a-dire  74  fois  pour  100,  on  trouve  la  tuber- 
culose  dans  les  ascendants  dcs  clilorotiques. 

2.  Lund  (Nordiskt  med.  Arkiu,  t.  VII,  n"  1,  1875)  I’affinne;  M.  Ilayeni  le  nic. 

3.  Lmmekmann,  Ziemssen's  Ilandb.  der  spec.  PallioL  und  Tlier.,  Bd.XIlI,  2,  p.  271, 
2“  edit.,  Leipzig,  1879. 
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enl'anls  soul  de  bonne  heure  habitues  aux  exercices  physiques,  la 
chlorose  esl  plus  rare,  bien  qu’elle  ne  soil  pas,  tant  s’en  faut,  excep- 
lionnelle.  G’est  qu’ici  interviennent  comme  correctifs,  le  grand  air  la 
lumiere  donlGasca*  a,  non  sans  raison,  accuse  I’insuffisance  d’aider 
a la  production  de  la  chlorose,  et  qui  font  defaut  aux  jeunes  cita- 
dines.  Par  contre,  il  est  exceptionnel  que  Ton  puisse  incriminer  le 
surmenage  intellectuel  seul ; presque  toujours  il  s’accompagne, 
quand  il  existe,  de  fatigue  musculaire. 

Beaucoup  plus  rarement  on  doit  incriminer  les  emotions  psy- 
chiques  ^ qui  ont  paru  produire  des  chloroses  a debut  brusque. 
Personne  ne  croit  plus  a I’influence  pathogenique  de  I’amour  con- 
trarie  ou  dissimule,  qui  avait  valu  a-  la  chlorose  le  nom  ^'icterus 
amantium. 

Les  troubles  menstruels  ont  ete  plus  souvent  incrimines.  L ame- 
norrhee  peut,  dans  un  petit  nombre  de  cas,  indiquer  une  aplasie 
genitale  et  par  suite  une  tare  hereditaire;  le  plus  souvent,  elle  n est 
que  le  premier  symptome  de  la  chlorose.  La  menstruation  precoce, 
indiquant  une  hyperplasie  genitale,  peut  au  contraire  faire  craindre 
le  developpement  d’une  chlorose^.  Les  metrorrhagies  sont  le  plus 
souvent  dues  a une  lesion  des  organes  genitaux  (metrite,  blennor- 
rhagie,  tuberculose  locale),  elles  peuvent  produire  une  anemie 
ou  une  chloro-anemie,  non  une  chlorose  vraie.  Dans  quelques  cas 
exceptionnels,  elles  indiquent  une  hypertrophie  ovarienne*  et  se 
Lent  au  trouble  nutritif  general  sur  lequel  repose  la  chlorose.  C’est 
ainsi,  croyons-nous,  qu’on  doit  actuellement  scinder  la  chlorose 
menorrhagique  de  Trousseau.  D’autres  fois,  la  suppression  brusque 
des  regies  parait  avoir  occasionne  le  debut  de  la  chlorose;  Pidoux 
en  a cite  un  exemple  devenu  classique^ 

Enfm,  chez  les  predisposees,  les  maladies  qui  eclatent  au  moment 
de  la  puberte  peuvent  encore  provoquer  la  cblorose,  en  augmen- 
tant  tout  a coup  les  difficultes  deja  existantes  de  la  renovation 
sanguiAe. 

Symptomatologie.  — Ordinairement  les  chlorotiques  n’ar- 
rivent  que  progressivement  a presenter  le  tableau  complet  de  leur 
rnaladie.Il  existe  une  periode  pendant  laquelle  les  menstrues,  si  elles 
avaient  dejii  fait  leur  apparition,  sont  decolorees  et  pales,  irregulieres. 


J.  G.-C.  Oasca,  Irnporlanza  della  luce  nella  eiiologia  della  clorosi,  Turin,  1878, 
'2.  Sydenham,  Opera  universa,  1705.  — Botkine,  Dc  la  chlorose  (Ejened  klin. 
Cas.,  n»  5,  1884). 

3.  I)E  Niemeyer,  llandb.  der  spec.  Pathol.,  8»  AulL,  lUl.  11,  p.  836,  Berlin. 

4.  Virchow,  Ueber  die  Chlorose  und  die  damit  zusamnienhangenden  Get'assano- 
malien. ..  {IJeilr.  z.  Geburtshulfe  und  Gijndkologie,  Bd.  1,  p.  323,  Berlin,  1870-72). 

5.  IhDoux,  Les  lois  de  la  circulalion  du  sang,  p.  262. 
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ou  les  inalades  sont  trisles,  onl  peu  d’appetil,  se  laliguent  aiserneiil 
Uueiquefois  cette  penode  premonitoire  est  a peine  sensible  et  c’esl 
alors  qiic  I’intervention  d’une  cause  occasionnelle  pourra  faire 
eclater  la  chlorose  en  apparence  brusquement  (cas  de  Pidoiix  de 
ioUunc,  elc.).  Dcs  ce  momcnl,  d’apres  M.  Hayein,  il  existcrail’des 
lesions  heniatiques  reconnaissables. 

Quoi  qii  il  en  soit,  le  tableau  clinique  de  la  chlorose  est  la  plupart 
du  temps  fort  caracteristique. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord  c’est  la  pdleur,  quelquefois,  non  tou- 
jours,  accompagnee  d’une  teinte  verdatre  des  teguments.  Cette 
couleur  verdatre,  pour  Gubler',  serait  due  a la 'rarefaction  de 
1 hemoglobine;  nous  tendons  personnellement  a incriminer  I’urobi- 
Ime,  produite  abondamment  dans  cette  maladie.  Cette  paleur  qui 
donne  a la  peau  I’aspect  de  la  cire  ou  de  I’albatre,  s’etend  a tous  les 
teguments;  mais  elle  debute  par  le  pourtour  des  levres,  le  front  et 
les  oreilles,  qui  sont  aussi  ses  points  d’election.  Elle  s’etend  aux 
muqueuses,  principalement  a la  langue,  au  palais  et  aux  conjonc- 
tives,  ou  il  faut  la  chercher.  Les  traits  sont  tires,  legerement  bouffis 
par  un  cedeme  dur  et  fugace.  L’cedeme  existe  aussi  autour  des  mal- 
leoles,  ou  il  s’accentue  le  soir;  il  parait  du  a des  troubles  de  I’inner- 
vation  des  capillaires.  Le  facies  prend  ainsi  un  air  langoureux  assez 
special,  mais  qui  n’est  cependant  pas  caracteristique.  Les  joues  sont 
parfois  rosees,  quelquefois  rouges  jusqu’a  en  imposer  (chlorose 
tloride),  mais  toujours  les  levres  restent  pales  (moustache  chloro- 
tique).  Les  chlorotiques  rougissent  et  palissent  avec  une  grande 
facilite,  on  observe  aisement  chez  elles  le  phenomene  de  la  chair  de 
poule. 

L’anemie,  par  son  retentissement  bulbaire  ou  ganglionnaire, 
deternijne  toujours  alors  deux  phenomenes  importants  : les  palpita- 
tions et  la  dyspnee.  Ces  symptomes  sont  nuls  a I’etat  de  repos,  ils 
apparaissent  par  acces  quand  la  chlorotique  se  leve,  s’exagerent 
par  la  marche  et  surtout  la  course  et  la  montee  des  escaliers;  ils 
rendent  la  malade  incapaWe  de  tout  effort.  Cependant  ils  peuvent 
aussi  se  montrer  pendant  le  sommeil  a I’occasion  d’un  reve  penible. 
La  dyspnee  est  purement  subjective;  les  palpitations  sont  a la  fois 
subjectives  et  objectives,  c’est-a-dire  qu’a  ce  moment  le  cceurs’acce- 
lere,  ses  battements  deviennent  plus  forts;  mais  jamais  ils  ne  sont 
irreguliers  de  rythme. 

Du  c6te  du  cmur  et  des  vaisseaux  on  constate  aussi  des  pheno- 
menes importants.  Le  cceur  des  chlorotiques  se  laisse  facilement 

I.  C.uisLEU  et  IlENAUT,  ait.  Sang  du  Diet,  encijclop.  des  sciences  mddicales, 
I’aiis,  1878. 
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ce  cas  son  volume  augmenle  et  la  force  de  ses  pulsa 
11  est  exceptionnel,  sauf  dans  quelques  cas  s accom- 


11  est  souvenl  le  siege  de  bruits  anomaux,  de  souffles.  Souvent  on 
observe  un  souffle  a la  pointe  ou  pres  de  la  pointe;  ce  bruit  a ete 
attribue  tantot  a une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  mitrale-, 
tantot  a un  bruit  extra-cardiaque.  Puis  vient  le  souffle  a I’appendice 
xiphoide  que  Parrot^  attribuait  a une  insuffisance  de  la  tricuspide 
par  dilatation  et  qui  pent  s’accompagner  de  pouls  jugulaire  faux  ou 
vrai.  Le  souffle  le  plus  frequent  siege  a la  base,  an  foyer  d’ausculta- 
tion  des  bruits  de  I’orifice  pulmonaire;  il  est  doux,  souvent  musical, 
et  ne  se  propage  pas.  M.  C.  Paul^  Pattribue  au  spasme  de  I’artere 
pulmonaire,  Balfour  le  localise  dans  Pauricule  gauche  distendue  et 
comprimee  par  I’artere  pulmonaire  sous-jacente.  Le  plus  rare  est 
celui  qui  siege  a I’orifice  de  I’aorteet  quine  parait  etre  qu  une  variete 
du  precedent.  Quoi  qu’il  en  soit,  ce  qu’il  faut  retenir  c est  que  tous 
ces  souffles,  oii  qu’ils  siegent,  disparaissent  quand  guerit  la  lesion 
sanguine. 

Les  arteres  ne  font  generalement  percevoir  rien  de  particulier  a 
la  chlorose,  sauf  quelquefois  leur  petitesse.  II  n’en  est  pas  de  meme 
des  veines,  ou  I’on  peut  entendre  des  bruits  de  souffle.  On  doit  les 
chercherau  cou  entre  les  deux  chefs  inferieurs  du  sterno-mastoidien, 
de  preference  a droite.  Ce  souffle  s’entend  au  stethoscope,  en  fai- 
sant  varier  la  pression  qui,  d’une  fagon  generale,  doit  etre  moderee ; 
il  est  continu,  quelquefois  renforce  par  le  voisinage  de  la  carotide; 
jamais  il  n’est  vraiment  intermittent.  Il  se  manifeste  au  toucher  par 
un  fremissement  vibratoire  ou  thrill,  si  sa  tonalite  est  assez  grave  et 
s’il  est  assez  intense.  Ce  souffle  est  connu  sous  le  nom  de  bruit  de 
rouet  ou  de  diable.  On  doit  remarquer  a ce  propos  que,  comme  les 
souffles  cardiaques,  il  s’attenue  et  disparait  en  meme  temps  que  les 
lesions  du  sang,  auxquelles  il  doit  sa  naissance. 

Les  hemorrhagies  sont  rares  chez  les  chlorotiques,  quoi  qii’en  ait 
dit  Nonat,  qui  semble  d’ailleurs  faire  rentrer  des  anemies  secondaires 
dans  la  chlorose.  Le  sang  des  chlorotiques  est  fluide,  il  coule  facile- 

1.  PiiARSON  Irvine,  On  llic  clinical  conditions  of  the  heart  and  vessels  in  chlorosis 
{Med.  Times  and  Gaz.,  23  juin  1877). 

2.  Lewinsky,  Les  lesions  do  I’app.  circulatoire...  {Virchow's  Arch.,  Bd.  LXXVI, 


3.  Parrot,  art.  Chlorose  in  Diet,  encyclop.  des  sciences  med.,  Paris,  1876. 

4.  C.  Paui.,  Snr  le  bruit  de  souffle  anenio-spasmodique...  {Soc.  med.  des  hop., 
11  janv.  1878). 
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me.u,  mais  sa  coagulabilile  est  normale  el  les  hemorrhagies  sponla- 

necsnesonlreellemciUpasnequenles.  ‘ 

Ces  raalades  ont  souvenllc  cou  gros,  par  liyperli-o|ihie  vraie  du 
^eTe  de  mode 


En  outre  de  la  dyspnee,  on  ne  Irouve  rien  du  cote  de  I’appareil 
e p.ratou-e,  si  ce  n'est  quelquefois  a I’un  des  sommets  un7u  de 
submatite,  avec  quelques  rales  bulleux  fins,  qui  disparaissent  anres 
que  qiies  jours  de  traitement  et  qu’il  ne  faut  pas  prendre  pour  de  la 
tuberculose  au  debut. 


Les  chlorotiques  ont  presque  toutes  des  troubles  digestifs.  Au 
minimum,  on  observe  une  lenteur  anomale  des  digestions:  le  plus 
souvent  les  plienomenes  sont  plus  accentues.  Les  malades  ont  des 
vomissements  muqueux  ou  alimentaires,  de  la  pica  (rarement),  du 
pyrosis,  plus  souvent  de  la  gastralgie,  du  ballonnement  apres  le 
repas.  On  a dit  que  leur  estomac  est  frequemment  dilate,  mais  I’in- 
tensite  de  la  dyspepsie  n’est  point  parallele  a cette  dilatation.  Leur 
chimisme  stomacal  appartientplus  souvent  aux  types  hyperpeptiques 
qu  a ceux  de  EhypopepsieS  quoiqu’on  ait  dit  de  fanachlorhydrie  des 
chlorotiques.  Enfin  a un  degre  extreme  on  trouve  les  hematemeses 
et  I’ulcere  rond,  veritables  complications. 

Ces  malades  sont  pour  la  plupart  constipees  d’une  fagon  habi- 
tuelle.  On  trouve  dans  I’S  iliaque  des  boulettes  fecales  accumulees. 
Notons  encore  deux  signes  negatifs  importants  : I’absence  de  sym- 
ptomes  hepatiques  et  d’hypertrophie  de  la  rate. 

Piesque  toujours  les  regies  se  suppriment  des  que  la  chlorose  est 
etablie  et  1 amenorrhee  constitue  une  sorte  de  sauvegarde.  Si  les 
regies  persistent,  elles  sont  pales  et  decolorees.  Les  flueurs  blanches 
sont  frequentes.  Les  menorrhagies  tiennent  la  plupart  du  temps  a 
une  complication  locale,  dont  la  plus  frequente  est  la  blennorrhagie. 
L’hypertrophie  ovarienne  est  I’exception.  On  a note  quelquefois  la 
dysmenorrhee. 


Des  troubles  mrveux  accompagnent  frequemment  la  chlorose;  la 
plupart  ressortissent  a I’hysterie  (tioquet,  vomissements,  nevralgies,' 
paralysies,  irritabilite),  cependant  un  certain  nombre  sont  evidem- 
ment  occasionnes  sinon  causes  par  I’anemie  : tels  sont  les  vertiges, 
les  lipothymies  et  les  syncopes  dans  les  chloroses  graves,  la  cephal- 
algie  dans  presque  tous  les  cas. 

Sauf  dans  les  chloroses  graves,  la  temperature  reste  normale 
pendant  toute  revolution  morbide,  a moins  de  complications.  La 


i.  Hayem,  Du  chitnisnie  slomacal  dans  la  clilorosc  {Soc.  medic-  des  hopilaux, 
3d  oct.  1801). 
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cklorose  febrile^  est  toujours  acconipagnee  d’anemie  grave  : la  tem- 
perature peut  atteiiidre  39°, 6.  Le  type  febrile  est  ordinairement  con- 
linu  ou  remittent,  mais  tres  irregulier  et  la  fievre  ne  s’accompagne 
pas  d’azoturie. 

Les  urines  des  chlorotiques  sent  peu  abondantes,  pales  ou  rou- 
geatres,  peu  denses  et  fortement  urobiliques,  an  moment  oil  les  ma- 
lades  viennent  consulter.  A cote  de  I’urobiline,  il  existe  de  I’urobe- 
matine.  La  presence  de  ces  pigments  peut  etre  expliquee,  soit  par  la 
degenerescence  du  foie  due  a I’anemie;  soit,  et  le  plus  souvent,  par 
la  trop  grande  quantite  de  pigment  sanguin  mis  en  liberte  par  la  des- 
truction globulaire  et  que  le  foie  est  impuissant  a transformer  parfai- 
tement  en  totalite.  L’uree  est  fortement  diminuee,  les  sels  sont  en 
rapport  avec  I’alimentation.  II  n’existe  pas  de  pbosphaturie. 

Enfin  le  poids  du  corps  diminue,  mais  sans  jamais  arriver  jusqu’a 
la  cachexie.  Toutes  les  chlorotiques  vraies  conservent  un  certain 
embonpoint. 

L’examen  clinique  des  chlorotiques  doit,  de  toute  necessite, 
etre  complete  par  Vexamen  du  sang,  dont  nous  avons  plus  haut 
indique  les  precedes.  Quand  on  pique  le  doigt  de  la  chlorotique,  on 
voit  tout  d’abord  que  son  sang  coule  facilement,  que  sa  fluidite  est 
exageree,  bien  que  la  coagulation  se  fasse  normalement,  et  que  sa 
coloration  sDit  plus  pale.  Sa  densite  est  diminuee,  son  alcalinite 
serait  au-dessous  de  la  normaleL  Nous  passons  sur  les  analyses  chi- 
miques  du  sang  chlorotique  que  les  caracteres  histologiques  rem- 
placent  aisement  aujourd’hui. 

Le  nombre  des  hematies  est  diminue,  mais  beaucoup  moins  que 
la  quantite  d’hemoglobine,  en  sorte  que  la  valeur  globulaire  moyenne 
est  de  beaucoup  au-dessous  de  la  normale.  Au  reste  cette  diminution 
des  hematies  et  de  rhemoglobine  varie  beaucoup  suivant  les  cas,  si 
bien  qu’on  peut  trouver  dans  la  chlorose  tons  les  degres  d’anemie. 
Voici  pour  fixer  les  idees  comment  se  comportent  dans  la  chlorose 
les  trois  facteurs  N,  R et  G. 

I N = 4000000  I 

l°''degre,  33,3  % cles  cas,  , R = 3080000  > G = 3/4  de  la  normale. 

( G = 0,77  I 

f N = 4000  000  ) 

2°  degre,  65  °/o  des  cas,  \ R = 2 700  000  [ G = 2/3dela  normale. 

( G = 0,65  ) 


1.  H.  Moi.liere,  De  1 elevation  de  la  temperature  centrale  cliez  les  clilorotiques 
(Lyon  medical,  10  dec.  1882  et  1884).  — Leclerc,  De  I’exislence  frequenle  de  la 
fievre  cliez,  les  clilorotiques  (These  dc  Lyon,  1884). 

2 Von  jAKScn  (^edse/jr.  f.  Idin.  Med.,  Bd.  \iuy,  - Klinisclie  Diagnoslilt, 
cult*)  p»  i;,  loo9. 
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3"  (legre,  1 »/„  des  cas, 


I N = “2900000  ) 

V R=  1500000  / G = 1 /2  de  la  normale. 
( G = 0,5“2  I 


La  valeur  globulaire  moyenne  decroit  done  d’aulanl  pins  qne  le 
sang  est  plus  lese,  preiive  qiie  les  globules  son!  iniparfails  et  pos- 
sedent  une  charge  hemoglobique  fort  restreinte. 

Les  globules  rouges  sont  aussi  diminues  de  diametre,  c’esl-a-dire 
que  le  nombre  des  petits  globules  Uemporle.  En  elTet,  il  existe  en 
outre  bon  nombre  de  globules  nains  et  de  globules  geants;  mais 
ceux-ci  ne  peuvent  compenser  Uaugmentation  du  nombre  des  petits. 
Dans  les  cas  graves,  on  trouve  dans  le  sang  des  poikilocytes  et  des 
globules  pseudo-parasitaires. 

Les  hematoblastes  existent  au  moins  en  nombre  normal  j ils  se 
multiplient  facilement  sous  I’inlluence  du  repos  seul,  augmentant 
alors  le  nombre  des  petits  globules.  Les  globules  blancs  sont  entie- 
rement  normaux,  comme  quantite  et  comme  qualite. 

Ces  lesions  prouvent  que,  dans  la  chlorose,  I’anemie  n’est  pas  due 
a une  absence  de  formation  de  globules,  mais  a la  destruction  glo- 
bulaire  exageree  (ce  que  prouve  I’influence  des  fatigues  sur  la  pro- 
duction de  I’anemie)  et  a I’impossibilite  oil  ils  se  trouvent  de  se 
transformer  en  globules  parfaits. 

Lafibrine  n’est  jamais  augment^e,  meme  dans  la  chlorose  febrile, 
elle  n’est  pas  non  plus  diminuee.  La  coagulation  se  fait  dans  les 
delais  normaux. 

Enfin  notons  que  I’activite  de  reduction  varie,  selon  M.  Henoeque, 
de  0,65  a 0,19;  elle  est  en  moyenne  de  0,44. 

L’anemie  chlorotique  pent,  dans  certains  cas,  devenir  extreme. 
Le  sang  prend  alors  plus  ou  moins  les  caracteres  de  celui  de  I’anemie 
pernicieuse  : par  suite  de  I’epuisement  du  processus  hematoblas- 
tique,  on  voit  diminuer  les  hematoblastes,  tandis  que  les  globules 
restants  tombent  au-dessous  de  1 000000,  s’hypertrophient,  et  que  la 
valeur  globulaire  se  rapproche  de  I’unite  si  elle  ne  la  depasse  pas. 
Dans  ce  cas,  apres  quelques  Jours  de  repos,  on  voit  se  multiplier  les 
hematoblastes  et  ensuite  apparaitre  des  globules  nains,  qui  rendent 
au  sang  ses  caracteres  chlorotiques. 

Marche.  Duree.  Terminaisons.  — La  chlorose  a une 
marche  chronique.  Generalement,  la  malade  avan^ant  en  age,  la  ma- 
ladie  tend  a la  guerison  spontanee;  mais  celle-ci  pent  n’etre  pas  com- 
plete et  laisser  un  certain  degre  d’anemie.  A ce  point  de  vue  il  faut 
distinguer  les  chloroses  legeres,  qui  guerissent  apres  une  seule 
atteinte,  quand  elles  sont  tres  bien  traitees,  et  les  chloroses  recidi- 
vantes.  La  recidive  pent  tenir  a la  ndture  meme  de  la  chlorose  qui 
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s’accompagne  d’hypoplasies  organiques.  Ce  sonl  Ics  cas  les  plus 
graves.  Elio  peut  aussi  etre  due  a dcs  fautes  therapeutiques,  ou  a 
'[’absence  de  trailement,  ou  a un  traitemenl  incomplct.  Dans  les  deux 
cas  il  reste  habituellemenl  a la  suite  un  etat  dyspeptique  grave. 

11  est  impossible  d’assigner  a la  chlorose  une  duree  lolale.  On 
peut  seulemcnt  dire  que,  lorsqu’elle  est  bien  traitee,  elle  peut  dispa- 
raitre  en  six  ou  huit  semaines  dans  les  cas  ordinaires.  Dans  ces  cas 
lamarche  de  la  reparation  sanguine  est  la  suivante  : tout  d’abord  il 
se  fait  une  multiplication  des  hematoblastes,  puis  des  hematies; 
'ensuite  ces  hematies  nouvelles  se  perfectionnent  jusqu’a  atteindre 
les  dimensions  normales.  Une  serie  de  plusieurs  crises  bemato- 
blastiques  est  necessaire  pour  la  reparation  complete,  dans  les  cas 
graves. 

La  guerison  est  indiqude  par  I’etat  du  sang,  ou  le  nombre  des  he- 
malies  et  leur  valeur  globulaire  atteignent  la  normale,  par  la  dispa- 
rition  des  pigments  anomaux  de  I’urine  et  par  la  disparition 
complete  des  souffles  aneniiques,  cardiaques  et  vasculaires.  Toute 
chlorose  dont  le  traitement  est  abandonne  avant  la  guerison  complete 
est  susceptible  de  recidiver,  et  d’autant  plus  vite  que  la  reparation 
sanguine  etait  plus  imparfaite. 

Pathogenie.  Anatomie  pathologique.  — Les  anciens 
auteurs  ne  pouvaient  manquer  d’etre  frappes  par  la  coincidence  qui 
existe  entre  le  developpement  de  I’anemie  des  jeunes  filles  et  la 
puberte,  ainsi  que  la  suppression  des  menstrues.  C’est  ce  qui  explique 
I’opinion  d’Hippocrate  pour  qui  la  chlorose  est  due  a la  retention  des 
menstrues,  et  I'a  pratique  de  Galien  qui  cherchait  a evacuer  ce  sang 
par  des  scarifications.  Longtemps  cette  th^orie  regna  en  maitresse  et 
on  la  retrouve  dans  les  ecrits  d’Ambroise  Pare,  et  meme  plus  recem- 
ment  dans  ceux  de  Beau  et  de  Moutard-Martin. 

C’est  au  dix-huitieme  siecle  que  Ton  commen^a  a etiidier  la  chlo- 
rose d’une  faQon  plus  scientifique  et  que  la  decoloration  du  sang 
frappa  Willis.  On  regarda  des  lors  la  chlorose  comme  une  dyscrasie 
hydremique,  comme  une  cachexie,  en  raison  des  cedemes  qui  I’accom- 
pagnent.  Boerhaave,  Astruc,  Cullen  admettent  cette  theorie.  Et  en 
elTet  la  dyscrasie  chlorotique  existe,  la  erase  sanguine  est  alteree  et 
c’est  ce  que  prouverent  les  travaux  des  chimistes  au  debut  de  ce 
siecle  (Fcedisch,  Andral  et  Gavarret,  Becquercl  et  Rodier),  en  montrant 
[’augmentation  de  I’eau  du  sang,  la  diminution  du  fer.  Un  instant 
1 attention  fut  attiree  du  cote  de  la  diminution  du  manganese,  par 
Lassalvy,  mais  nous  ne  faisons  que  signaler  cette  theorie  aiijourd’hui 
delaissee;  le  manganese  n’est  diminue  qu’en  meme  temps  que  les 
autres  principes  fixes  des  globules.  Les  recherches  heniatologiques 
modernes  out  fixe  [’existence  des  lesions  du  sang  et  leur  importance- 
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en  inontrant  que,  s’il  y a dyscrasie,  elle  cst  secondairc  elle-iri6ine  a 
uii  etat  general,  a line  evolution  vicieuse  de  I’organisine. 

Des  lo  debut  du  dix-huitieme  siecle,  cependant,  Sydenham  mon- 
trait  I’importance  des  phenomenes  nerveux  dans  la  chlorose  el  exa- 
gerait  leiir  importance  jusqu’a  en  faire  la  cause  meme  de  la  maladie. 
Cette  opinion  fit  fortune  : Morton  designait  la  chlorose  sous  le  nom 
de  pht.isis  nervosa;  Becquerel  pla^ait  dans  les  troubles  nerveux  la 
cause  de  1 anemie  qu  il  avait  su  demontrer  et  Trousseau  affirmait  que 
dans  la  chlorose  I’etat  nevropathique  seul  etait  constant.  Nous  ne 
passerons  pas  en  revue  une  serie  d’opinions  qui  tendirent  alors  a 
localiser  le  trouble  nerveux  dans  telle  ou  telle  partie  du  systeme 
nerveux  et  a expliquer  ainsi  tous  les  symptomes  de  la  maladie. 

L opinion  qui  faisait  de  la  chlorose  une  maladie  inflanwiatoire  a 
ete  soutenue  par  Broussais;  mais  elle  ne  fit  pas  fortune.  Cependant 
elle  avait  une  origine  ancienne  (Archigene)  et  elle  se  fondait  sur  la 
constatation  de  lesions  dites  d’arterite  lente,  qui  peuvent  en  partie 
s expliquer  par  les  malformations  aujourd’hui  bien  connues  de 
Taorte  et  des  vaisseaux.  Nous  savons  a quoi  il  faut  reduire  I’impor- 
tance de  la  fievre  dans  la  chlorose. 

Cependant,  I’anatomie  pathologique  se  precisant,  on  clecouvrit  des 
lesions  d’organes  chez  les  chlorotiques  et  la  chlorose  fut  regardee 
comme  une  maladie  organique.  Il  est  vrai  que  les  localisations 
variaient : les  uns  invoquaient  radynamie  du  tube  digestif  (Hoffmann, 
Gardien,  Hamilton),  les  autres  la  dyspepsie  (Beau),  d’autres  une 
maladie  du  foie  (Fox),  d’autres  enfin  identifiaient  la  chlorose  avec 
I’ulcere  de  I’estomac  (Luton).  Cependant  I’ecole  allemande,  avec  Vir- 
chow et  Bokitansky,  se  rapprochait  davantage  de  la  verite  en  faisant 
de  la  chlorose  la  consequence  d’une  hypoplasie  arterielle  et  genitale, 
ou  bien  d’une  hyperplasie  genitale. 

Actuellement  on  doit  considerer  la  chlorose  comme  une  maladie 
generale  de  revolution  organique.  C’esta  Ashwell  (1838)  que  Ton  doit 
la  premiere  expression  de  cette  idee,  qui  fut  reprise  par  Bouillaud, 
Nonat,  M.  Levy  et  M.  G.  See.  Virchow,  Rokitansky  montrerent  que 
les  modifications  subies  quelquefois  par  les  appareils  vasculaire 
et  genital  sont  la  signature  de  cette  maladie  generale,  aussi  bien  que 
les  circonstances  etiologiques  de  la  maladie  et  que  son  evolution.  C’est 
ce  que  M.  Hayem  et  M.  Moriez  mirent  bien  en  evidence,  tout  en  faisant 
remarquer  que  I’hypoplasie  peut  se  limiter  a une  difliculte  qu’eprouve 
I’organisme  a renouveler  son  sang.  M.  Gilbert  dit  a ce  propos  que 
la  chlorose  n’est  autre  chose  qu’une  hypoplasie  angioh^malique. 

En  quoi  consistent  done  les  lesions  d’organes  dans  la  chlorose? 

Dans  la  plupart  des  casla  chlorose  ne  s’accompagne  pas  de  lesions 
d’organes.  11  est  cependant  un  petit  nombre  d’autopsies  de  chloro- 
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ticjiies,  iTioi’tes  generalsineiit  de  maladiGS  intGi’CurrsntGS,  oii  1 on  a 
trouvG  dGS  lesions.  Celles-ci  peuvent  etre  : 1"  des  lesions  vulgaires 
d’anemie  : paleiir  des  tissus,  degenerescence  pigmenlaire  du  myo- 
carde  et  des  parenchymes ; 2“  des  lesions  dites  specifiques.  Nolons, 
avant  d’exposer  ces  lesions,  que  les  organes  hematopoietiques  sont 
sains,  que  toutefois  dans  quelques  cas  on  peut  Irouver  de  la  nioelle 
rouge  dans  les  os  longs,  sans  cependant  que  Ton  ait  constate  pendant 
la  vie  de  globules  rouges  a noyau  dans  la  circulation. 

h’aorte  chlorotique,  notee  dans  quelques  cas,  n’indique  qu’une 
maladie  du  germe  et  n’est  pas  speciale  a la  chlorose,  car  on  la  ren- 
contre aussi  dans  la  tuberculose;  elle  n’est  meme  pas  constante  dans 
la  chlorose.  Void  les  caracteres  que  lui  assigne  Virchow  : 1“  dimi- 
nution generate  et  uniforme  du  calibre  de  I’artere;  2°  augmentation 
de  son  elasticite;  3°  irregularite  d’implantation  des  intercostales 
aortiques;  4°  degenerescence  graisseuse  et  etat  reticule  de  latunique 
interne  de  I’aorte  abdominale.  L’hypoplasie  aortique,  ou  pour  mieux 
dire  arterielle,  peut  s’accompagner  d’infantilisme,  de  nephrite  chro- 
nique  paraplasie^  et  enfm  d’atrophie  des  organes  genitaux. 

Du  cote  des  organes  genitaux  il  peut  exister  une  hypoplasie.  soit 
relative,  qui  s’attenuera  avec  t’age,  soit  definitive,  dans  les  cas  con- 
stitutionnels;  ou  bien  il  peut  exister  une  hypertrophie  ovarienne  qui 
pour  Virchow  est  la  raison  anatomiquede  la  chlorose  menorrhagique. 

On  lie  doit  pas  oublier  qu’il  est  difficile  de  s’assurer  s’il  existe  ou 
non,  dans  un  cas  donne,  de  telles  lesions  d’organes.  Il  faut  aussi  se 
rappeler  que  ces  cas  a lesions  organiques  forment  la  minorite  des 
fails  de  chlorose. 

Formes.  — La  chlorose  peut  etre  legere  et  rester  telle  pendant 
toute  son  evolution.  C’est  surtout  chez  les  amenorrheiques  que  cette 
forme  legere  possede  une  grande  benignite;  les  lesions  du  sang  sont 
alors  a peine  accusees  et  la  chlorose  ressemble  a celle  des  gargons. 

Elle  peut  etre  grave  et  s’accompagner  alors  de  fievre. 

L’element  dyspepsie  peut  prendre  une  grande  importance  et 
cohstituer  ce  que  M.  Hayem  a appele  la  chlorose  dijspeptique.  Une 
chlorose  est  dyspeptique  toutes  les  fois  que  le  fer  ne  peut  etre  tolere 
ou  assimile.  Si  la  malade  est  hyperpeptique,  le  fer  peut  provoquer 
une  exageration  de  cet  etat  et  n’etre  plus  tolere  au  bout  de  quelques 
jours.  Si  la  chlorotique  est  forlement  hypopeptique,  le  fer  est  tolere, 
mais  il  netrouve  pas  assez  d’acide  chlorhydrique  dans  I’estomac  pour 
etre  digere.  Il  passe  alors  en  presque  totalite  dans  les  selles,  qui  se 
colorent  en  noir.  Naturellement,  dans  ces  deux  cas,  quoique  pour 

1.  Lancereaux,  art.  Rein  Am  Did.  encijdop.  des  sciences  mecL,  Paris,  1876.  — 
J.  BEZANgoN,  D une  nephrite  liie  d I'aplasie  arterielle  (These  de  Paris,  1889). 
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(les  raisons  inverses,  la  meflication  marliale  echouera,  si  I’on  n’a  pas 
reconrs  a certaines  precautions  Iherapenliqnes. 

La  cliloiose  pent  elre  tcivdivB,  c’esl-a-dire  ne  se  inanifester 
(ju’apres  Irenle  ans,  chez  ties  femmes  qui  avaient  on  non  ete  ante- 
rieuremenl  cliloroliques.  A la  nUnopause  elle  s’accompagne  gendra- 
lement  de  metrorrhagies.  Presque  toujours  il  s’agit  de  dyspeptiques. 
On  est  en  lace  d line  chloro-anemie  el  non  cPune  chlorose  pure.  Ces 
formes  sont  ordinairement  peu  graves. 

On  pent  rencontrer  la  chlorose  chez  les  gcbrQons,  surtout  chez 
ceux  que  leur  existence  confine  dans  des  locaux  peu  acres,  chez  les 
collegiens  principalement.  L’anemie  y est  peu  prononcee  et  cette 
forme  guerit  facilement. 

Nous  n’admeltons  pas  I’existence  de  la  chlorose  chez  les  petits 
enfanls  : les  anemies  qu’on  observe  a cet  age  n’ont  pas  les  caracteres 
speciaux  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Complications.  — La  chlorose  peut  s’associer  a des  maladies 
anemiantes  pour  produire  des  chloro-anemies,  caracterisees  par  ce 
fait  que  la  guerison  est  impossible,  si  I’on  n’a  pas  recours  a la  medica- 
tion martiale.  La  plus  frequente  est  la  chloro-anemie  tuberculeuse 
ou  la  liiberculose,  evoluant  chez  un  sujet  chlorotique,  produit  ties 
son  debut  des  lesions  anemiques  du  sang  beaucoup  plus  accusees 
que  chez  un  autre  individu.  Vient  ensuite  la  chloro-anemie  sijphili- 
tiquc.  Tres  souvent  plusieurs  causes  de  debilitation  s’associent 
pour  provoquer  la  chloro-anemie  (voir  au  Diagnostic  les  fausses 
chloroses). 

La  chlorose,  m6me  simple,  peut  se  compliquer  a un  moment 
donne.  II  peut  survenir  des  mUrorrhagies  sous  I’influence  de  lesions 
locales;  ces  pertes  de  sang  aggravent  le  pronostic  de  I’anemie 
chlorotique.  Quelquefois,  du  fait  meme  des  lesions  aortiques,  ties 
cardiopathies  peuvent  se  developper,  ou  bien  des  Usions  renales^. 
Enlin  signalons  Iol  phlegmatia  alba  dolens^,  complication  rare,  mais 
grave.  Habituellement  localisee  dans  les  veines  des  membres  infe- 
rieurs,  elle  peut  encore,  mais  beaucoup  plus  rarement,  sieger  dans 
les  sinus  craniens^  oumeme  dans  I’artere  pulmonaire*. 

1.  DiEULAFOY,  Man.  de  pathol.  interne,  6®  edit.,  t.  II,  p.  744,  18‘J0. 

2.  Cas  de  Trousseau  in  : Werner  (These  de  Paris,  1860).  — Hanot  et  Mathieu 
{Arch,  genii',  de  med.,  dec.  1877).  — Labat  {France  med.,  janv.  1879). — Giraudeau 
{France  med.,  1883).  — Vivien  (These  de  Paris,  1879).  — Troisier  (These  d’agreg., 
^880).—  Bernard  (Th6se  de  Paris,  1882).  — Mosnay  (These  de  Paris,  1888).  — Lau- 
rencin {Lyon  med.,  oct.  1888).  — Proby  (These  de  Lyon,  1889).  — Aubry  {Soc.  des 
sc.  med.  de  Lyon,  14  dec.  1 892). 

3.  Boulinger,  Ein  seltcner  Fall  von  Sinusthrombose  {Munch,  med.  Woch., 

n”  16,  1887).  . 

4.  Rendu,  Thrombose  spontande  de  I’artdre  pulmon.  chez  une  chlorotique  {Soc. 
medic,  des  hopilaux,  8 avril  1887). 
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L’ulcere  simple  de  I’estoinac  est  assez  rare,  mais  il  pent  se  ren- 
contrer,  ce  qu’explique  la  frequence  cles  lesions  gaslriques. 

La  grossesse  pent  survenir  chez  les  chlorotiques  non  amenor- 
rheiques,  ou  tout  au  moins  chez  celles  qui  n’ont  pas  d’hypoplasie  des 
organes  genitaux.  Elle  est  mieux  supportee  qu’on  ne  le  pourrait 
penser  tout  d’abord,  pourvu  qu’elle  ne  soit  pas  elle-meme  I’origine 
de  complications. 

Des  nevroses  peuvent  coexister  avec  la  chlorose.  Le  plus  souvent 
c’est  riiysterie,  plus  rarement  la  choree  ou  I’epilepsie.  II  est  possible 
qu’il  existe  des  relations  entre  la  chlorose  et  le  goitre  exophtal- 
mique,  par  I’intermediaire  des  troubles  nerveux. 

Enfin  la  chlorose  peut  etre  le  point  de  depart  d’une  anemie  perni- 
cieuse : c’est  un  fait  rare,  mais  qu’il  ne  faut  cependant  pas  perdre  de 
vue,  du  moins  chez  les  chlorotiques  miserables. 

Nous  devons  enfin,  avant  de  terminer  ce  paragraphe,  insister  sur 
I’antagonisme  qui  existe  entre  la  chlorose  et  la  tuberculose.  S’il  est 
vrai  que  les  tuberculeux  engendrent  des  chlorotiques,  il  n’est  pas 
moins  vrai  que  la  chlorose  declaree  est  un  mauvais  terrain  pour 
I’evolution  de  la  tuberculose,  quelle  que  soit  la  nature  des  hypopla- 
sies  organiques  qu’on  y rencontre.  Pour  M.  Hayem,  si  les  chloro- 
tiques deviennent  tuherculeuses,  elles  sont  atteintes  des  formes  tor- 
pides  de  cette  infection  et,  plus  que  d’autres,  capables  d’en  guerir. 
A ce  point  de  vue  il  est  extremement  important  d’opposer  la  chloro- 
anemie  tuberculeuse  a la  chlorose  compliquee  de  tuberculose. 

Diagnostic.  — Dans  les  cas  types  il  est  extremement  facile  de 
faire  le  diagnostic  de  la  chlorose;  mais  il  faut  se  rappeler  que  cette 
maladie  ne  possede  aucun  symptome  pathognomonique  et  qu’on 
devra  se  fonder  sur  la  reunion  de  plusieurs  symptomes  et  plus  spe- 
cialement : lavariete  d’ anemie,  les  souffles  vasculaires  et  Page.  On 
peut  ainsi  reconnaitre  meme  les  chloroses  legeres  et  les  debuts  de 
cette  maladie. 

Il  existe  cependant  un  certain  nombre  de  formes  morbides  carac- 
terisees  par  de  la  paleur,  de  I’anemie,  des  essoufflements,  des  pal- 
pitations, qui  peuvent,  en  evoluant  chez  des  jeunes  gens  et  principa- 
lement  des  jeunes  fdles,  en  imposer  pour  de  la  chlorose  et  que  I’on  a 
designees  par  le  terme  assez  juste  de  fausses  chloroses. 

Les  chloro-anemies  tuberculeuse,  syphilitique  et  autres  doivent 
ici  attirer  I’attention.  On  designe  sous  ce  nom  des  etats  morbides  ou 
a tuberculose,  la  syphilis,  ou  meme  simplement  des  conditions  sus- 
ceptibles  de  deprimer  la  nutrition  generate  (dyspepsie,  misere,  pri- 
vations) deteiminent  une  anemie  ayant  les  caracteres  de  I’anemie 
c orotique.  Le  sujet  etait  predispose  a la  chlorose,  mais  il  ne  serait 
pas  evenu  chloiotique  sans  I’intervention  d’un  autre  facteur  mor- 
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bide.  Dans  ces  cas,  il  est  aiissi  impossible  de  guerir  la  chlorose  sans 
trailer  en  meme  temps  la  cause  occasionnelle,  qiie  de  guerir  I’ane- 
mie  par  le  seul  traitcrnent  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis,  etc. 
C’est  la  un  point  de  pratique  important,  qui  doit  laire  separer  les 
chloro-anemies  de  la  chlorose  vraie. 

Le  cas  le  plus  important  de  tons,  au  point  de  vue  du  diagnostic 
de  la  chlorose,  est  celui  ou  il  s’agit  de  la  distinguer  d’une  tuhercu- 
lose  pulmonaire  au  debut.  Dans  ce  dernier  cas,  les  malades  mai- 
grissent  notablement,  il  existe  des  signes  de  tuberculose  externe  ou 
bien  des  indices  permanents  de  lesion  pulmonaire.  On  ne  pent 
encore  se  fonder  sur  I’expectoration,  mais  Texamen  du  sang  peut 
n 6tre  pas  sans  utilite  et,  si  1 on  trouve  une  valeur  globulaire  peu 
abaissee,  de  la  leucocytose,  de  I’hyperinose  dans  les  cas  febriles, 
on  peut  affirm er  la  tuberculose,  pourvu  qu’on  elimine  une  affection 
inflammatoireconcomitante.  L’absence  de  phosphaturie  et  d’azoturie 
dans  la  chlorose  febrile,  separe  nettement  cette  forme  de  la  tubercu- 
lose au  debut. 

La  syphilis  secondaire  chez  les  jeunes  femmes  s’accompagne 
presque  toujours  d’un  etat  anemique  du  sang;  mais,  dans  un  terrain 
chlorotique,  le  sang  peut  prendre  entierement  les  caracteres  de  la 
chlorose.  On  peut  ainsi  s’exposer  a trailer  pour  la  chlorose  une 
syphilitique,  si  I’examen  organique  a ete  incomplet  et  les  anamnes- 
tiques  insuffisants.  Dans  ce  cas,  le  traitement  antisyphilitique  ne 
peut  servir  de  pierre  de  touche,  car  a lui  seul  il  ne  fera  pas  guerir 
I’anemie;  il  doit  etre  soutenu  dans  son  action  par  la  medication 
martiale. 

Il  faudra  aussi,  avant  d’admettre  la  chlorose,  toujours  eliminer 
I’anemie  hemorrhagique  (hemorrhagies  uterines  en  particulier), 
rhemophilie,  I’anchylostomiase,  I’impaludisme,  le  saturnisme  chro- 
nique,  Fintoxication  oxycarbonee  chronique.  Il  est  plus  exceptionnel 
que  Fon  confonde  Fanemie  chlorotique  avec  celles  du  cancer  (sauf 
dans  la  chlorose  tardive),  de  Fanemie  pernicieuse,  de  la  leucemie  et 
de  Fadenie.  L’anemie  pernicieuse  se  distingue  de  la  chlorose  par 
Fage  des  malades,  les  conditions  de  son  developpement,  les  carac- 
teres du  sang  et  Fimpossibilite  pour  celui-ci  de  faire  rapidement, 
sous  Finfluence  du  traitement,  une  crise  hematoblastique. 

Souventles  malades  arrivent  au  medecin  en  accusant  une  maladie 
de  coeur.  11  est  quelquefois  fort  difficile  de  decider  si  les  souffles 
entendus  sont  dus  a Fanemie  ou  a une  cardiopathie  veritable.  En 
outre  des  caracteres  tires  de  Fauscultation,  on  se  fondera  sur  la  dis- 
parilion  des  souffles  en  meme  temps  que  de  Fanemie.  C’esl  souvent 
le  seul  criterium  que  Fon  possede  pour  rassurer  pleinement  les 
malades. 
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II  importe  de  savoir  que,  parmi  loiitesles  cardiopathies,  il  n en  est 
pas  qui  siimile  plus  completement  la  chlorose  que  Ic  retrecissemen 
mitral  pur,  lorsqu’il  se  produit  chez  un  sujet  jeune.  II  faut,  pour  laire 
la  distinction,  recourir  a un  examen  physique  precis  du  cceur.  e 
cceur  droit  est  ici  toujours  fortement  dilate  et  la  pointe  est  rejetee 
horizontalement  vers  I’aisselle.  Le  souffle  presente  les  caracteres  du 
roulement  diastolique  avec  renforcement  presystolique,  per^u  a la 
pointe  et  decrit  par  M.  Duroziez.  L’engorgement  de  la  circulation  pul- 
monaire  est  une  des  consequences  les  plus  frequentes  de  la  lesion 
mitrale  et  Ton  trouvera  le  plus  souvent  aux  deux  bases  les  rales 
sous-crepitants  qui  la  caracterisent.  Enfin  les  signes  d’hyperemie 
veineuse  de  la  face  doivent  faire  penser  plutdt  a la  cardiopathie  qu  a 
la  chlorose. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  ici  que,  le  diagnostic  de  la  chlorose 
pose,  il  faut  le  completer  en  recherchant  sa  variete  et  ses  com- 
plications, ce  qui  decoule  de  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut. 

Pronostic.  — Par  elle-meme  la  chlorose  ne  menace  guere  la 
vie,  si  elle  n’est  pas  compliquee.  Cependant  il  est  des  degres  dans  sa 
gravite,  c’est-a-dire  dans  la  difficulte  qu’on  eprouvera  a en  amener 
la  guerison.  Les  principaux  facteurs  de  gravite  sont  : 1°  Panemie,  qui 
peut  dans  des  cas  exceptionnels  atteindre  le  quatrieme  degre,  c’est-a- 
dire  menacer  directementla  vie;  2“  Page  auquel  apparait  la  chlorose, 
qui  durera  d’autantplus  longtemps  qu’elle  se  montre  chez  des  sujets 
plus  jeunes;  3"  Pelat  de  la  menstruation  : Pamenorrhee,  constitue 
un  signe  favorable,  pourvu  qu’elle  ne  tienne  pas  a des  aplasies  geni- 
tales;  4“  Paplasie  arterielle,quicaracteriseles  chloroses  recidivantes ; 
5"  la  dyspepsie,  qui  apporte  une  gene  au  traitement. 

Traitement.  — On  peut  essayer  de  prevenir  le  developpement 
de  la  chlorose,  si  on  la  craint  dans  une  famille  de  predisposes.  Les 
moyens  hygieniques  sont  seuls  ici  de  mise.  Il  faut  en  premiere  ligne 
regler  Palimentation  de  fagon  qu’elle  soit  le  plus  possible  reparatrice, 
et  prevenir  le  developpement  de  la  dyspepsie,  qui  serait  une  cause 
d’aggravation  de  la  maladie  si  elle  apparaissait.  Nous  ne  pouvons 
ici  donner  de  regies  speciales,  ce  sont  celles  qui  regissent  le  regime 
alimentaire  normal : aliments  de  facile  digestion  pris  a des  intervalles 
tels  que  Penfant  ne  fasse  pas  un  repas  avant  que  son  estomac  soit 
vide  du  repas  precedent. 

Il  importe  aussi  de  regler  Pexercice  musculaire  etle  repos.  Plus 
que  chez  les  autres  enfants,  il  importe  que  les  predisposes  ne  soient 
pas  surmenes  par  un  travail  physique  ou  intellectuel  exagere.  Mais 
il  faut  leur  laire  faire  des  exercices  musculaires  proportionnes-  a 
leurs  forces  et  de  plus  en  plus  considerables,  en  prescrivant  la  vie  a 
la  campagne,  ou  le  plus  possible  au  grand  air. 
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Chez  les  chlorotiques  de  souche  luberculeuse,  il  va  cle  soi  oue 

I hmle  de  foie  de  morue  doit  etre  doiinee  largemenl 

Le  manap  p devra  elre  conseillc  qua  daiis  les  cl’iloroses  queries 

II  pl  cependant  des  cas  recidivanls,  ou  ron  eii  a oblenu  de  bojis  re- 
su  lals,  pcul-elre  parce  quo  la  grosscsse  dilale  le  sysltme  arleriel  • 
raa,s  ,1  vau,  toujours  mieux  eviler  aux  cbloroUques  les  dang“r,  que 

cliemenl.'  Krossesse  et  d'un  accou- 

oppos"er?^“'"  'l“«'  ‘railemenl  doil-on  lui 

Dans  la  Morose  simple,  le  trailemeiu  doit  Sire  inslilue  d’apres 
les  reglp  siuvantes..  En  premier  lieu  il  faut  prescrire  le  repos  auTi 
OU  sur  la  chaise  longue,  selon  la  gravite  de  I’anemie.  Ce  repos  est 
oujouis  accepte  des  malades  avec  reconnaissance  et,  sous  son 
influence  seule,  il  se  produit  deja  une  grande  amelioration  en 
quelques  jours.  Reglez  ensuite  Valmentation  : tout  d’abord  le 
regime  lacte  pur  ou  mitige,  plus  tard  des  aliments  de  facile  diges- 
tion ; mais  evitez  de  prescrire  d’emblee  des  viandes  fortes,  que  les 
malades  prennent  avec  degout  et  qui  aggravent  les  phenomenes 
gastriques.  En  troisieme  lieu  vient  la  medication  martiale. 

Le  principe  de  radministration  du  fer  dans  la  chlorose  c’est  de 
donner  ce  metal  a I’etat  de  protosels  et  d’eviter  les  persels,  qui  coa- 
gulent  ralbumine  et  exagerent  la  dyspepsie.  Le  ^rotochlorure,  le 
protolactate  et  le  protoxalate  ; telles  sont  les  formes  chimiques  recom- 
mandees  par  M.  Hayem ; mais  plus  specialement  le  protoxalate,  qui 
(c’est  un  lait  empirique)  est  mieux  supporte  que  les  autres. 

Le  protoxalate  est  donne  par  M.  Hayem,  en  cachets  de  15  a 20  cen- 
tigrammes, au  commencement  des  deux  principaux  repas.  Il  est 
inutile  de  depasser  la  dose  de  40  centigrammes  par  jour. 

Si  le  fer  determine  de  la  constipation,  on  pent  I’associer  a la  rhu- 
harbe;  s’il  existe  de  I’anorexie,  on  y associe  des  amers;  s’il  est  cause 
de  quelques  renvois  ou  s’il  colore  les  selles  en  noir,  preuve  qu’il  est 
mal  digere,  on  fait  prendre  apres  le  repas,  dans  de  I’eau  sucree, 
une  cuilleree  a potage  d’une  solution  a 1/100  d’acide  chlorhydrique 
dans  I’eau. 

On  ne  pent  demander  aux  eaux  minerales  ferrugineuses  la  gue- 
rison  de  la  chlorose;  car,  ou  elles  sont  insuffisamment  mineralisees 
pour  que  la  chlorose  guerisse  par  leur  emploi,  ou  elles  determinent 
rapidement  des  phenomenes  d’intolerance.  C’est  d’ailleurs  une  erreur 
de  croire  que  le  fer  s’y  rencontre  sous  une  forme  plus  assimilable 
que  dans  les  preparations  pharrnaceutiques. 


1.  Hayem,  loc.  cil.  et  Medical,  do  raneniie,  in  Lepons  de  Iherapeul.,  t.  II,  p.  2-16,  1890. 
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On  pent  par  centre  retirer  des  avantages  d’une  cure  de  monlagnes, 
a alliludes  moyennes,  si  la  chlorose  esl  legere  ou  Ires  amelioree.  11 
faul  reserver  le  climat  maritime  aux  cas  completement  gueris. 
L’hydrollierapie  froide  (douches,  drap  mouille)  est  aussi  un  uti  e 

adjuvant.  ■ 

L’arsenicpeutquelquefois  etre  associe  aufer,  quand  la  renovation 

hematoblastique  est  trainante.  C’est  done  aux  chloroses  secondaires, 
tardives,  aux  chloro-anemies  qu’on  devra  le  reserver. 

La  chlorose  dyspeptique  doit  etre  traitee  comme  la  chlorose 
simple,  mais  la  difficulte  est  de  faire  assimiler  le  fer.  S’il  determine 
des  vomissements,  de  la  gastralgie,  des  renvois,  on  prescrira  d’abord 
un  regime  antidyspeptique,  lait  ou  kefir;  evenluellement,  on  fera 
quelques  lavages  de  I’estomac  et,  quand  I’estomac  sera  devenu  plus 
tolerant,  mais  alors  seulement,  on  donnera  le  fer  avec  precaution. 
S’il  y a apepsie  ou  hypopepsie  et  que  le  fer  passe  en  entier  dans 
I’intestin  sans  6tre  absorbe,  il  suffira  d’un  peu  d’acide  chlorhydrique 
pour  en  provoquer  la  digestion,  en  y ajoutant  un  regime  antidyspep- 
tique approprie. 

La  fievredela  chlorose  reclame,  non  des  antipyretiques,  mais  des 
nervins  et  en  particulier  le  drap  mouille,  qui  seul  est  compatible 
avec  la  faiblesse  de  ces  malades. 

La  chloro-an&mie  tuberculeuse  pent  etre  traitee  par  les  ferru- 
gineux  a petites  doses,  pourvu  qu’on  surveille  I’etat  du  poumon.  II 
va  sans  dire  que  le  traitement  de  la  tuberculose  doit  primer  celui  de 
I’anemie ; mais  cependant  ce  dernier  est  utile,  car  I’anemie  peut  etre 
assez  considerable  pour  affaiblir  notablement  les  malades. 

Dans  la  chloro-anemie  sypliilitique,  le  seul  traitement  specifique 
est  incapable  de  guerir  completement  I’anemie  ; c’est  dire  qu’on 
doit  encore  le  completer  par  I’administration  des  martiaux. 

Ch.  Luzet. 
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Historique.  — C’est  en  1868  que  Biermer‘  decrivit  pour  la 
premiere  fois  un  complexus  symptomatique,  frequent  en  Suisse  oil  il 

1.  UiERMER  {Tagebl.  rfer  42.  Versamml.  deut.  Nalurf.  zu  Dresden,  n”  8,  IX  sect  , 
p.  173,  1868,  et  Corresp.-bl.  f.  schw.  Aerate,  Jahrg.  II,  n"  1,  1872). 
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exergait,  el  qiii  se  caracterisait  par  unc  anemie  excessive,  des  detre- 
nerescencesgraisseuses,  des  hemorrhagies,  une  pAlenr  extreme  une 
la.blessc  consKlerable,  des  soumes  cardiaques  el  vasculaires  ’ des 
^d^es.  des  peteeh.es.  En  1871 , cel  auleur  coraplelait  sa  descriplion 
el  amrniail  qii  il  s agissail  d’une  espece  niorbide  nouvelle.  Cependanl 
d aura, I pu  relrouver  dans  Andral,  Piorry,  Beau  el  surloul  dans  A,ldi- 
son  des  exemples  poiivant  se  rattacher  a sa  description 

L’ceuvre  de  Biernier  ne  tarda  pas  a etre  battue  en  breche.  A sa 
conception  d entite  morbide,  Lebert,  Immermann®,  SchebY-Buch^ 
opposerent  la  siiivante  : I’anemie  pernicieuse  ou  mieux  les  anemies 
pernicieuses  sont  au  debut  des  anemies  vulgaires,  qui  prennent  con- 
caractere  special  et  une  marche  maligne.  Quincke^ 
(187b-bU)  tenta  de  donner  comme  caracteristique  anatomique  a ces 
anemies  graves  la  poikilocytose  et  M.  Lepine®  (1876)  admit  la  multi- 
plicite  des  anemies  progressives. 


Depuis  Eichhorst(1878),  depuis  le  nouveau  travail  d’lmmermann® 
(1879),  on  admet  I’existence  d’une  anemie  pernicieuse  progressive, 
veritable  entite  morbide,  souvent  essentielle,  c’est-a-dire  sans  cause 
connue,  quelquefois  imputable  a une  cause  determinante,  et  bien  dis- 
tincte  des  anemies  secondaires  extremes,  qui  ne  sont  que  des  etats 
symptomatiques. 


On  peut  la  defmir  actuellement : une  anemie  profonde,  a tendances 
progressives,  non  explicable  par  des  lesions  organiques  concomi- 
tantes,  caracterisee  par  1 arret  de  la  renovation  bematoblastique  du 
sang,  quelle  que  soit  la  cause  de  cette  lesion  sanguine. 

C’est  bien  reellement  une  maladie  du  sang,  car  la  lesion  du  sang 
est  seule  constante  dans  son  histoire  pathologique.  Parmi  les  tra- 
vaux  frangais  les  plus  recents  sur  ce  sujet,  nous  devons  citer  ceux  de 
MM.  Planchard  Hayem  et  Gilbert**. 

Specifiant  encore  davantage,  il  est  des  auteurs  qui  ont  voulu  rap- 
procher  I’anemie  pernicieuse  de  la  leucocytbemie  et  meme  I’identi- 
fier  avec  la  leucemie  myelogene.  Nous  verrons  plus  tard  pourquoi. 


1.  Addison,  On  the  conslit.  and  local  effects  of  diseases  of  the  suprarenal  cap- 
sules, London, 1855. 

2.  Immermann  (Ziemssen's  Handb.  der  spec.  Pathol.,  1“  Aufl.,  Bd.  XIII,  2,  lena, 
1875). 

3.  Scheby-Buch  (Deut.  Arch.  f.  Iclin.  Med.,  Bd.  XVII,  p.  467-490).' 

4.  Quincke  {Samml.  Iclin.  Vortr.  v.  Volkmann,  n°  100;  — Beilage  z.  Tageblall 
der  49.  Versamml.  deut.  Nalurf.  zu  Hamburg,  p.  131,  1876;  — Deut.  Arch.  f.  Iclin. 
Med.,  Bd.  XX,  p.  1). 

5.  LfipiNE,  Des  anemies  pernicieuses  {Rev.  mens,  de  med.  et  chir.,  1. 1,  n"  1). 

6.  EiciinonsT,  Die  progressive-perniciose  Andmie,  Leipzig,  1878.  — Immermann 
{Ziemssen’s  Handb.,  2°  Auil.,  t.  Xlll,  p.  351,  1879). 

7.  Planchard  (These  de  Paris,  1888). 

8.  IIayem,  Du  sang,  Paris,  1889,  p.  764.  — Gilbert,  Traite  de  medecine,  t.  II, 
p.  513,  1892. 
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Symptomatologie.  — L’anemie  pernicieuse  progressive  pent 
debuter  sourdemenl,  lentement,  chez  un  individu  sain  en  apparence; 
ou  bien  elle  s’etablit  assez  rapidement  a la  suite  d’une  cause  occa- 
sionnelle  quelconque,  par  exemple  chez  les  femmes  en  couches.  Mais 
il  faut  ajouler  que,  le  plus  souvent,  on  aurait  pu  deja  trouver  chez  ces 
sujets  un  etat  anemique  plus  ou  moins  prononce.  Lentement  ou  rapi- 
dement les  malades  perdent  leurs  forces,  palissent;  leur  appetit  se 
trouble,  leurs  digestions  deviennent  mauvaises.  Get  etat  s’accentue 
plus  ou  moins  vite,  les  cedemes  apparaissent,  la  peau  se  marque  de 
petechies,  des  epistaxis  surviennent  et  tot  ou  tard  le  tableau  clinique 
est  complet. 

A la  periode  d’etat  on  est  frappe  par  la  pdleur  extreme  des 
malades,  qui  depasse  celle  des  formes  extremes  de  la  chlorose  et 
atteint  celle  des  hemorrhagies  profuses;  c’est  veritablement  la  paleur 
de  la  mort. 

La  peau  n’est  pas  cependant  le  siege  d’une  coloration  speciale, 
telle  que  la  teinte  paille  des  cancereux.  Quelquefois  neanmoins  elle  se 
bronze  comme  dans  la  melanodermie  d’Addison.  Les  muqueuses  sont 
exsangues,  les  conjonctives  parfois  subicteriques.  Les  cheveux  se 
cassent  et  tombent,  les  ongles  se  fendillent. 

Le  tissu  cellulaire  sous-cutane  pent  conserver  sa  graisse, 
d’autres  fois  au  contraire  il  existe  un  amaigrissement  tres  prononce. 
Les  differences  dans  I’etat  des  organes  digestifs  nous  expliqueront 
ces  varietes  symptomatiques. 

h’oedeme  cachectique  apparait  bientot  et  s’accuse  beaucoup  plus 
que  dans  la  chlorose.  Il  siege  aux  paupieres,  a la  face  et  aux  mal- 
leoles,  rarement  il  est  plus  etendu,  exceptionnellement  il  s’accom- 
pagne  d’epanchement  dans  les  cavites  sereuses. 

De  bonne  heure  on  note  des  hemorrhagies.  Celles-ci  siegent  a 
la  peau  (petechies  ou  ecchymoses),  aux  muqueuses  (petechies 
buccales  et  conjonctivales,  hemorrhagies  gingivales,  epistaxis,  hema- 
temeses,  melsena),  a la  retine  (Biermer),  ou  elles  sont  frequentes. 
Dans  ce  dernier  cas  elles  peuvent  produire  des  troubles  de  la 
vision  (scotome,  amblyopie,  amaurose) ; mais  le  plus  souvent  elles 
ne  troublent  pas  la  vision  et  ne  sont  decouvertes  qu’a  I’ophtal- 
moscope,  comme  de  petites  taches  brunes  ou  rouges  a centre  clair,  de 
dimensions  minimes,  rayonnant  comme  les  vaisseaux  autour  de  la 
papille  du  nerf  optique. 

Les  phenomenes  cardio-vasculaires  sont  variables.  Le  pools  est 
depressible,  quelquefois  rapide.  Les  palpitations,  survenant  par  acces 
et  s’accompagnant  de  dyspnee,  s’observent  comme  dans  la  chlorose 
et  ont  la  meme  pathogenie.  On  pent  aussi  par  I’auscultation  du 
cceur  reconnaitre  la  dilatation  de  cet  organe  et  parfois  des  souffles 
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variables  dans  leur  nombre,  leiir  siege  et  leur  intensite.  Le  plus 
souveiil  il  s agit  cl’iin  souflle  de  la  base,  plus  rarement  de  la  pointe 
ou  de  1 appendice  xiphoide.  Les  soul'fles  peuvent  elre  assez  inlenses 
pour  laire  penser  a une  lesion  valvulaire,  n’etaienl  les  caracleres  du 
pouls  Us  peuvent  s’associer  entre  eux.  Mais  ils  sont  moins  conslants 
que  dans  la  cblorose,  en  raison  de  la  diminution  de  la  masse  san- 
guine qu  on  observe  dans  I’anemie  pernicieuse.  La  meme  remarque 
pent  s appliquer  aux  souffles  jugulaires. 

Souvent  il  existe  des  troubles  dyspeptiques,  mais  variant  depuis  la 
simple  inappetencepourla  viande,  jusqu’aux  gastralgies  les  plus  vio- 
lentes,  avec  sensation  de  brulure  dans  le  ventre,  renvois,  vomissements 
et  diarrhee.  Quelquefois  il  y a au  debut  boulimie  et  polydipsie.  Le 
chimisme  stomacal  est  peu  connu  : Cahn  et  von  Mering‘  ont  note 
une  fois  I’anachlorhydrie,  MM.  Hayem  et  Pineau^  une  hypopepsie  pro- 
noncee.  Souvent  tout  se  borne  a un  peu  d’inappetence  avec  alter- 
natives de  constipation  et  de  diarrhee.  Celle-ci  est  importante  a 
noter,  car  elle  ne  contribue  pas  peu  a affaiblir  les  malades.  En 
somme,  1 etat  de  I’appareil  digestif  est  des  plus  variables. 

Le  foie  et  la  rate  sont,  ou  normaux,  ou  tres  legerement  aug- 
mentes  de  volume. 


L’intelligence  est  ordinairement  conservee,  sauf  aux  approches  de 
la  mort,  ou  elle  s affaiblit  et  fait  enfln  place  au  coma.  L’insomniC'est 
de  regie  a la  periode  d’etat.  Notons  encore  les  troubles  nerveux  com- 
muns  a toutes  les  anemies  : vertiges,  bourdonnements  d’oreille, 
nausees,  lipothymies  et  syncopes.  On  a signale  aussi  des  sensa- 
tions de  constriction  thoracique,  des  attaques  apoplectiformes,  des 
convulsions  et  des  paralysies.  La  faiblesse  musculaire  confine  les 
malades  au  lit. 

Le  trouble  de  la  nutrition  retentit  sur  la  calorification,  mais  pas 
toujours.  On  pent  trouver  la  temperature  normale.  Le  plus  souvent 
cependant  il  existe  de  la  fievre  a type  continu  ou  remittent,  irregulier, 
pouvant  atteindre  jusqu’a  40  degres.  h’urine  presente  des  modifica- 
tions : uree  augmentee  oudiminuee,  acideurique  en  exces,chlorures 
diminues,  phosphates  variables,  densite  normale;  mais  on  y note 
eventuellement  des  elements  anomaux  : sang,  alhumine,  peptones, 
acide  lactique,  leucine,  tyrosine,  indican,  urohematine  et  snrlout 
urohiline. 

L’hematologie  de  l’an6mie  pernicieuse  est  assez  parliculiere  et 
merite  I’attention.  LQsang  est  pale,  fluide,  plus  ou  moins  vite  coagu- 
lable;  tres  souvent  le  caillot  ne  se  retracte  pas.  Les  alterations  du 


1.  Cahn  et  v.  Meeung  {Journ.  de  pharm.  d’ Alsace-Lorraine,  1887). 

2.  I'lNEAU,  Obs.  d’anemie  pernicieuse  [France  medicale,  11  mars  1892). 
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plasma  nous  soul  inconnues;  il  est  probable  cjue  la  quanlile  lolale 
du  sang  est  diminuee.  L’elat  des  elements  figures  est  plus  interessant. 

Le  nombre  des  globules  rouges  est  diminue  d une  laQon  conside- 
rable; il  tombe  le  plus  souvent  au-dessous  d’un  million  et  s’abaisse 
progre.ssivement  au  cours  de  la  maladie.  M.  liayem  a vu,  la  veille  de 
la  mort,  le  nombre  des  hematies  tomber  a 292000.  Cependant,  et 
e’est  la  un  point  important,  la  valeur  globulaire  (G)  est  augmentee  et 
depasse  generalement  la  normale  ; meme  chez  la  femme,  les  chifl'res 
de  1,20,  1,30  sent  ordinaires;  M.  Hayem  a meme  note  1,70.  Il  en 
resulte  que  le  chiffre  de  la  richesse  hemoglobique  (R)  est  au-dessus 
de  celui  qui  exprime  le  nombre  des  globules  rouges  (N). 

Consequemment  on  doit  s’attendre  a trouver  au  microscope  des 
alterations  globulaires.  Ce  sont  celles  de  toutes  les  anemies  chro- 
niques  : presence  de  globules  geants  et  de  globules  nains.  Mais  en 
raison  du  grand  nombre  des  globules  geants,  la  valeur  globulaire 
moyenne  est  augmentee.  Les  hematies  geantes  peuvent  arriver  a 
former  un  liuitieme  de  la  totalite  des  globules.  Il  existe  en  outre  un 
petit  nombre  de  poikilocytes  et  de  globules  mobiles  d’apparence 
pseudo-parasitaire. 

Les  hematoblastes  sont  toujours  diminues  de  nombre,  oscillant 
autour  de  cent  mille,  au  lieu  de  deux  cent  cinquante  mille,  et  restant 
le  plus  souvent  au-dessous  du  premier  chiffre.  Le  nombre  des  glo- 
bules blancs  est  egalement  diminue. 

La  rarete  des  hematoblastes  nous  explique  la  rarete  des  petits 
globules,  I’hypertrophie  compensatrice  des  globules  restants,  la 
marche  progressive  de  I’anemie,  malgre  le  retour  des  organes  hema- 
topoietiques  a I’etat  foetal.  En  effet  il  existe  assez  souvent  dans  le 
sang  des  globules  rouges  a noyau  ou  erythrocytes  plus  ou  moins 
abondants,  et  ce  caractere  ne  contribue  pas  pen  a lui  donner  un 
aspect  special.  Anemie,  anhematoblastie,  aleucocytose  et  presence 
d’erythrocytes  : tels  sont  les  caracteres  du  sang  de  I’anemie  per- 
nicieuse.  Cette  interpretation  exige  que  Ton  admette  le  role  hemato- 
poietique  des  hematoblastes  L 

Le  plus  souvent  I’anemie  pernicieuse  est  chronique  et  progressive. 
En  depit  de  la  therapeutique,  I’hypoglobulie  progresse,  il  ne  se  fait 
pas  de  crise  hematoblastique  et  le  malade  succombe.  11  pent  cepen- 
dant  survenir  des  ameliorations  passageres  et  trompeuses,  e’est  le 

1.  Si  I’on  acltnct,  en  elTet,  que  la  inoelle  des  os  fortiie  des  globules  rouges  aux 
depens  des  eryllirocyles,  on  ne  sauruit  comprendre  pourquoi,  dans  I’anemie  perni- 
cieuse, la  moelle  rouge,  devenue  surabondanle,  ne  peut  I'ournir  a la  renovation  du 
sang,  ni  meme  pourquoi  les  globules  rouges  a noyau  n’y  sont  pas  plus  abondants. 
Si  1 on  adniet  que  les  lieinaties  derivent  des  hematoblastes,  on  coiiQoit  aisement  la 
physiologic  pathologique  de  I’anemie  : I'amimie  chronique  a epuise  d’une  iagon  per- 
rnanente  la  lonction  hematoblastique  et  la  reparation  du  sang  est  entravee. 
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type  (liscontinu  de  Riineberg.  Plus  rarement  I’anemie  pernicieuse  est 
susceptible  de  guerison  L 

Etiologie.  — II  existe  des  varietes  assez  grandes  dans  les 
symptonies  de  I’anemie;  la  variete  de  ses  causes  va  nous  les  expli- 
quer  en  partie. 

L’andmie  pernicieuse  est  rare;  eile  a cependanl  en  Suisse,  dans 
le  canton  de  Zurich,  une  frequence  relative.  II  s’agit  la  d’un  foyer 
local,  cause  peut-etre  par  les  conditions  speciales  creees  parl’Iiabitat. 
On  en  trouve  encore  des  foyers  a Copenhague  et  a Stockholm.  En 
Prance  c est  une  maladie  rare,  mais  non  pas  exceptionnelle. 

Dans  des  cas  tres  rares  elle  se  developpe  chez  I’enfant®,  le  plus 

souvent  chez  I’adulte,  avec  une  preference  marquee  pour  le  sexe 
feminin. 

Toutes  les  causes  susceptibles  d’amener  I’epuisement  hemato- 
blastique  peuvent  provoquer  le  syndrome  anemie  pernicieuse. 

Au  premier  rang,  il  faut  citer  la  grossesse  et  la  lactation,  et 
principalement  les  grossesses  repetees  dans  un  court  laps  de  temps, 
suivies  de  lactation,  ou  bien  accompagnees  de  vomissernents  incoer- 
cibles.  Dans  ces  cas,  la  maladie  pent  eclater  pendant  la  gestation  ou 
bien  apres  la  delivrance.  11  y faut  a.jouter  les  diarrhees,  I’alimenta- 
tion  insuffisante  et  insuffisamment  reparatrice.  Mais  en  somme 
c’est  la  misere  que  I’on  doit  incriminer  et  toutes  les  conditions 
hygieniques  deplorables  qui  en  decoulent  naturellement : exces  de 
fatigues  et  usure  exageree  d’une  part,  insuffisance  de  reparation  de 
I’autre. 

D’autres  fois  les  causes  relevees  sont  encore  moins  nettes  : 
ce  sont  I’inaction,  le  sejour  dans  des  lieux  mal  aeres  et  mal  eclaires, 
la  vie  sedentaire,  les  chagrins,  les  preoccupations. 

Dans  tons  ces  cas  I’anemie  pernicieuse  pent  etre  dite  essentielle 
ou  primitive.  Doit-on  admettre  une  anemie  pernicieuse  secondaire, 
qui  serait  due  a I’anchylostome,  a la  diarrhee  de  Cochinchine,  a 
I’impaludisme,  au  bothriocephale?  C’est  possible,  mais  a la  condition 
que,  la  cause  disparue,  I’epuisement  hematoblastique  persistera. 
C’est  encore  un  point  a elucider.  Jusqu’a  nouvel  ordre  nous  ferons 
done,  a I’exemple  de  M.  Hayem,  rentrer  ces  cas  dans  les  anemies 
secondaires  extremes. 

Anatomie  pathologique.- — L’enumeration  des  lesions  trou- 
vees  a I’autopsie  des  malades  morts  d’anemie  pernicieuse  est  longue 


1.  Laacue,  Die  Andmie,  Christiania,  1883.  — Luzet,  Un  cas  d’ancniie  dite  perni- 
cieuse, Guerison  [France  med.,  18  juil.  181)0). 

2.  H.  Mueller  (These  de  Zurich,  1877).—  Kijelberg  (Arch.  f.  Khiderheilk.,  1884, 
Bd.  V,  p.  181). — O’Eshne  et  PicOT,  Contrib.  a I’etude  de  I’aneinie  pernic.  cliez  les 
enl'aiits  (Rev.  de  med.,181)(j). 
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et  disparate.  De  plus  il  s’en  faut  que  toutes  les  lesions  soient  con- 
slantes ; les  lines  paraissent  secondaires  a 1 anemie,  les  aulres  onl  une 

importance  patliogenique  variable. 

Le  sang  est  pen  abondant,  pen  colore;  souvent  il  existe  des 
eccbymoses  dans  la  peau,  les  muqueuses  (estomac,  intestin,  vesicule 
biliaire,  voies  urinaires,  organes  genitaux),  dans  les  sereuses,  les 
muscles  et  particulierement  le  myocarde,  dans  la  moelle  des  os,  les 
ganglions:  la  rate,  le  pancreas,  le  poumon,  le  cerveau.  On  a admis 
sans  preuve  anatomique,  sauf  pour  le  cerveau,  que  ces  lesions 
etaient  dues  a une  degenerescence  graisseuse  des  parois  vasculaires. 
L’aorte  est  le  plus  souvent  normale,  quelquefois  etroite. 

Dans  le  tube  digestif  on  a trouve  dans  certains  cas  des  alterations. 
Fenwick  ‘ insiste  sur  I’atrophie  et  la  degenerescence  graisseuse  des 
glandes  de  I’estomac;  mais  ce  n’est  pas  un  fait  constant  et  il  reste 
a etablir  la  subordination  de  ces  lesions  a I’anemie.  Les  memes 
lesions  ont  ete  vues  dans  I’intestin,  le  pancreas.  Le  systeme  nerveux 
sympathique  abdominal  a ete  trouve  degenere  par  Sazaki  (plexus 
d’ Auerbach  et  de  Meissner)  et  par  Brigidi  (cellules  ganglionnaires). 
La  degenerescence  graisseuse  du  foie,  celle  du  rein  ont  aussi  ete 
notees. 

D’autres  lesions  paraissent  secondaires  a I’anemie  et  destinees  a 
la  reparer : nous  voulons  parler  de  celles  des  organes  hematopoie- 
tiques.  On  trouve  dans  la  moelle”  des  erythrocytes  qui  lui  ont 
rendu  I’aspect  foetal.  Pepper  regarde  meme  cette  lesion  comme  la 
cause  de  I’anemie  pernicieuse ; il  fait  ainsi  de  ce  syndrome  une 
sorte  de  leucemie  myelogene  aleucemique.  C’est  un  point  interes- 
sant,  mais  qui  merite  discussion.  Nous  ferons  reniarquer  seulement 
que  M.  Hayem  a trouve  quelquefois  dans  le  sang  de  I’anemie  perni- 
cieuse des  boules  pMes,  refringentes,  que  I’on  rencontre  aussi  dans 
la  leucemie  et  que  M.  Henrot  regarde  comme  parasitaires,  bien  que 
leur  nature  ne  soit  pas  encore  etablie. 

A ce  propos,  il  convient  d’ajouter  que  M.  Bernheim^  a vu  dans  le 
sang  des  batonnets  dont  la  culture  est  demeuree  sans  resultat ; 
qu’Aufrecht  y a vu  des  spirilles  ressemblant  a celles  de  la  fievre 
recurrente,  que  Frankenhauser  *,  Petrone  ® y ont  decrit  des  organismes 


1.  Fenwick,  On  the  atropliy  of  the  stomach  {The  Lancet,  1879,  p.  78). 

2.  CoiiNiiEiM  {Virchow's  Archiv.,  1876). 

3.  Bernheim,  Obs.  d’anemie  pernic.  progr.  puerperale  {Rev.  medic,  de  TEst,  1879, 
p.  487). 

4.  Frankenhauser,  Ueber  die  Aetiologieder  pernic.  Anamic{Genlralbl.fur  die  medic . 
Wissens.,  1883,  p.  49). 

5.  Petrone,  Sulla  natura  infettiva  dell’  anemia  perniciosa  di  Biermer  {Lo  Speri- 
menlale,  1884,  t.  Ill,  p.  239). 
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speciaux  quo  ce  dernier  aiirait  inoenles  avec  succes  an  lapin.  Mais 
la  preuve  bacteriologique  est  encore  loin  d’fitre  donnee. 

En  sornme,  la  pliysiologie  pathologique  de  celle  aneclion  esl  des 
plus  obscures.  Nous  voyons  bien  la  misere  pbysiologique  extreme 
.lui  amene  chez  ces  malades  I’arrfil  de  la  formation  bernatoblaslique 
et  ses  consequences  sur  la  erase  sanguine;  mais  il  nous  est  encore 
impossdde  d etablir  le  pourquoi  de  cette  misere  pbysiologique.  11  est 
evident  que  de  toutes  Ics  lesions  decrites  : atrophie  stomaeale,  dege- 
nerescence  graisseuse  du  tube  digestif,  degenerescence  graisseuse 
du  grand  sympathique,  du  foie,  aucune  n’est  constante.  La  theorie 
qui  fait  provenir  I’anemie  pernicieuse  d’une  lesion  des  organes 
hematopoietiques,  et  en  parliculier  de  la  moelle  des  os,  est  certaine- 
ment  seduisante;  mais  nous  savons  qu’elle  n’explique  pas  les  lesions 
du  sang.  Nous  admettons,  au  contraire,  que  ces  lesions  sont  secon- 
daires  a I’anemie.  Recemment  Ehrlich  ‘ a repris  la  question  et 
affirrne  1 existence  d’une  lesion  degenerative  de  la  moelle  osseuse, 
qui  1 empeche  d’emettre  des  erythrocytes  normaux;  mais  cette  lesion 
reste  a demontrer  et  surtout  ses  consequences. 

Diagnostic.  II  est  relativement  facile  lorsque  le  tableau  Cli- 
nique est  complet.  II  importe  cependant  d’eliminer  un  certain  nomhre 
de  causes  d anemie  profonde  a marche  progressive.  Ce  sont  la  chlo- 
rose,  les  hemorrhagies,  la  tuberculose,  le  cancer  de  I’estomac,  le 
cancer  massif  du  foie  et  les  anemies  liees  a la  presence  du  bothrio- 
cephale  et  de  1 anchylostome.  Ces  dernieres  ont  une  marche  plus 
lente  peut-etre  que  I’anemie  pernicieuse;  mais,  et  surtout, elles  se  dis- 
tinguent  par  la  possibilite  de  decouvrir  dans  les  selles  le  corps  du 
debt : anneaux  de  bothriocephale  ou  ceufs  d’anchylostome.  Ces  der- 
niers  sont  si  abondants  que  leur  recherche  microscopique  est  rare- 
ment  penible.  La  chlorose,  la  tuberculose,  les  hemorrhagies  repetees 
sont  relativement  faciles  a eliminer.  II  n’en  est  pas  toujours  ainsi 
^ du  cancer  gastrique,  qui  peut  etre  fort  longtemps  latent.  Celui  du  foie 
a une  marche  plus  rapide  et  ne  peut  pas  etre  mec.onnu,  des  qu’il  a 
constitue  une  tumeur  palpable. 

L’anemie  cancereuse  a cependant  des  caracteres  distinctifs  assez 
nets  au  point  de  vue  hematologique.  En  effet,  si  le  nomhre  des  glo- 
bules rouges  et  la  richesse  heinoglobique  peuvent  atteindre  des 
chiffres  appartenant  aussi  a I’anemie  pernicieuse,  il  faut  noter  que 
presque  toujours  le  nombre  des  hematies  (N)  est  beaucoup  plus 
eleve  que  le  chiffre  de  la  richesse  globulaire  (R),  en  sorte  que  la 
valeur  glohulaire  (G)  est  basse  et  non  exageree  comme  dans  I’anemie 
pernicieuse.  Les  hematoblastes  peuvent  etre  rares,  mais  les  globules 


1.  Congres  allem.  de  ined.  int.,  1892. 
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blancs  sont  loiijours  en  nombre  exagere.  La  constatalion  de  la  leu- 
cocytose  cancereuse  ne  perniet  pas  1 hesitation.  ^ 

Pronostic.  — II  decoule  de  ce  qui  precede.  C’est  dire  qu’il  est 
toujours  fort  grave,  malgre  la  possibilite  d’une  guerison;  d’autant 
qu’il  n’est  actuellement  possible  de  preciser  ni  la  proportion  des  cas 
curables,  ni  les  signes  qui  permeltent  d affirmer  cette  curabilite. 

Traitement.  — Tout  d’abord  les  prescriptions  hygieniques 
s’imposent:  alimenter  le  malade  avec  des  aliments  reconstituants  et 
de  facile  digestion.  Dans  certains  cas,  le  lavage  stomacal  ne  sera  pas 
inutile  pour  les  faire  supporter.  Les  prescriptions  alimentaires  n’ont 
du  reste  ici  rien  de  special. 

All  debut,  on  pent  employer  le  fev,  mais,  a une  periode  avancee, 
ce  medicament  est  manifestement  insuffisant.  11  s’agit,  en  effet,  d’ac- 
tiver  la  formation  des  hematoblastes;  dans  ce  cas  le  medicament  de 
choix  c’est  Vai'senic  (Hayem,  Padley).  L’arsenic  doit  etre  administre 
par  la  bouche  sous  forme  de  liqueur  de  Fowler,  ala  dose  de  dix  a 
vingt  gouttes  par  jour;  on  pent  meme,  s’il  est  bien  supporte,  aller 
jusqu’a  trente  gouttes.  S’il  determine  des  accidents  locaux  sur  le  tube 
digestif,  on  aura  recours  a la  voie  hypodermique.  On  pent  I’associer 
au  fer  et  il  sera  utile  d’ employer  comme  adjuvant  I’oxygene. 

Si  I’anemie  menace  directement  la  vie,  il  pourra  6tre  indique 
d’essayer  la  transfusion  du  sang.  Theoriquement,  cette  operation  est 
bonne,  pratiquement  elle  n’a  jusqu’a  present  donne  que  des  resultats 
decourageants.  L’amelioration  du  sang  que  Ton  en  obtient  est,  en 
effet,  des  plus  passageres. 

Ch.  Luzet. 


LYMPHADElNIE 


Definition.  — Nous  reunissons  sous  le  titre  de  lymphadenie  un 
certain  nombre  d’etats  morbides,’  ayant  pour  caractere  commun  une 
hyperplasie  du  tissu  adenoide  et  accessoirement  des  heteroplasies 
ad6noi'des.  La  function  hematopoietique  de  ces  organes,  constante 
chez  le  fcetus,  susceptible  de  reapparition  chez  I’enfant,  hypothe- 
tiques,  chez  I’adulte,  le  retentissement  tout  special,  mais  incon- 
stant, de  leurs  Idsions  sur  la  constitution  anatomique  du  sang  nous 
obligent  a rapprocher  I’etude  de  cette  maladie  de  celle  des  anemies.. 
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I*eut-6lre  serail-il  cepenclaiit  plus  ralionnel  d’en  faire  une  classe  a 
part.  Bieu  rpie  Ics  etats  morbicles  qui  voiU  elre  etudies  dans  ce 
chapilre  soient  en  apparence  dissemblables,  nolamment  Vadenie  et 
Vdi  leucocythemie,  wow^  sommes  autorise  a les  reunir  dans  une  m6me 
description,  parce  qu’il  existe  entre  eux  des  types  interniediaires  et 
que  I’adenie  pent  se  transformer,  vers  la  fin  de  son  evolution,  en 
leucocythemie  vraie. 

Dans  ce  groupe  morbide,  la  leucocythemie  parait  constituer  le 
type  le  plus  complet  des  lesions  hypertrophiques  des  organes  lym- 
phoides;  seule  elle  en  comprend  tons  les  elements  anatomo-patholo- 
giques.  Les  autres  etats  ne  sontque  des  avant-stades  dela  leucemie; 
c’est-a-dire  des  symptdmes  morbides,  susceptibles  indilferemment  de 
ne  pas  evoluer  plus  loin,  ou  de  s’aggraver  et  de  donner  naissance  a 
la  leucemie. 

Historique.  — L’histoire  de  la  lymphadenie  est  de  date 
recente  et  cependant  elle  a deja  passe  par  des  phases  multiples. 
C’est  a Virchow*  (1845)  que  Ton  doit  d’avoir  etabli  I’existence  d’une 
lesion  du  sang  caracterisee  par  une  forte  augmentation  du  nombre 
des  globules  blancs,  en  rapport  avec  une  lesion  de  la  rate,  des 
ganglions,  ou  des  autres  organes  hematopoietiques  ou  lymphoi'des. 
Le  cas  classique  de  Bennett®,  anterieur  de  quelques  mois,  avait  ete 
de  la  part  de  son  auteur  I’objet  d’une  interpretation  erronee,  car 
ce  dernier  avait  pris  la  leucemie  pour  une  pyemie.  Apres  le  travail 
de  Virchow,  la  leucocythemie  etait  creee  et  les  observations  s’en 
multiplierent  bientot. 

Cependant,  des  1856,  Bonfils  et  Trousseau®  constataient  I’existence 
d’hypertrophies  ganglionnaires  non  accompagnees  de  lesions  du  sang, 
qu’ils  nommerent  adenie  pour  les  separer  de  la  leucocythemie,  et 
qu’a  I’etranger  on  designa  de  preference  par  le  terme  de  pseudo- 
leucemie.  Deux  etats  morbides  divisaient  des  lors  ce  que  nous 
appelons  aujourd’hui  la  lymphadenie. 

D’un  autre  c6te,  la  decouverte  de  Virchow  engendra  bientdt  un 
certain  nombre  d’observations  erronees  : toute  augmentation  du 
nombre  des  globules  blancs  fut  regardee  comme  une  leucemie  et  la 
notion  acquise  faillit  sombrer  sous  cette  accumulation  de  faits  dis- 
parates. Aussi  Virchow  crea-t-il  le  terme  de  leucocytose,  pour  carac- 
teriser  ces  derniers  faits,  celui  de  leucemie  ou  de  leucocythemie 
devant  etre  reserve  aux  cas  ou  le  rapport  des  globules  blancs  aux 

1.  Virchow  {Froriep’s  Notizen,  1845,  n°  780). 

2.  Bennett  {Edinburgh  med.  and  surg.  Journ.,  1845,  vol.  LXIV,  p.  400). 

3.  Bonfils,  Kedexions  sur  un  cas  d’hypertr.  ganglion,  gcndr.  {Soc.  medic,  d ob- 
servation, Paris,  1856).  — Trousseau  {Gaz.  des  hopilaux,  1858,  p.  577;)  — Clin,  de 
I’Hotel-Dieu,  2"  ed.,1865,  1.  Ill,  p.  555. 
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rouges  atteint  au  moins  1/15.  Desormais.  une  caracteristique  etait 
donnee  a la  maladie  nouvelle. 

Les  recherches  se  multipliant,  a cote  des  fails  de  leucemie  ou  la 
lesion  primitive  de  Phematopoiese  siegeait  dans  la  rate  ou  dans  les 
ganglions,  on  etablit  I’existence  de  leucemies  liees  a des  alterations 
d’autres  organes  lymphoi'des  : la  moelle  des  os  I’amygdale,  I’in- 
testin  ou  bien  a la  neoformation  de  tissu  adenoi'de  dans  la  peau  et 
dans  differents  organes.  G’est  a cette  epoque  que  parurent  les  mo- 
nographies  d’Isambert  et  de  Mosler^. 

Plus  recemment  la  question  se  compliqua  de  la  decouverte  de 
nouvelles  formes  ou  pretendues  formes;  on  reconnut  I’existence 
d’hypertrophies  vraies  de  la  rate  sans  leucemie  (Woillez,  Muller, 
Potain,  Debove,  Bruhl^);  la  meme  constatation  fut  faite  pour  I’amyg- 
dale,  I’intestin  (Demange,  Gilly  ®),  pour  le  testicule  (Trelat,  Monod 
et  Terrillon®),  la  peau;  on  alia  meme  jusqu’a  considerer  I’anemie 
pernicieuse  comme  une  lymphadenie  medullaire  sans  leucemie 
(Gohnheim ').  Enfin  von  Jaksch,  Luzet®  ont  recemment  mis  en  relief 
I’existence  de  formes  de  lymphadenie  splenique,  ou  la  leucocytose 
reste  toujours  moderee,  ce  qui  constitue  un  intermediaire  entre 
I’hypertrophie  simple  de  la  rate  et  la  leucocythemie  vraie. 

Ainsi  la  lymphadenie  a pris  corps.  La  production  hyperpla- 
sique  ou  heleroplasique  de  tissu  lymphoide  constitue  la  base  meme 
de  la  maladie;  la  lesion  du  sang  n’est  plus  que  secondaire  et  meme 
contingente,  et  Ton  peut  distinguer  des  lympliadenies  avec  leuc&inie, 
qui  ne  sont  autres  que  des  leucocythemies  vraies,  et  des  lympliade- 
nies aleucemiques,  susceptibles  d’ailleurs  de  donner  naissance  a des 
lymphadenies  leucemiques  a tout  moment  de  leur  evolution.  Parmi 
ces  formes,  quelques-unes  semblent  constituer  de  veritables  interme- 
diaires  entre  la  simple  splenomegalie  et  la  leucocythemie  ; en  sorte 
que  I’on  doit  aujourd’hui  admettre  I’existence  d’avant-stades  de  la 
leucocythemie. 

Enfin  plus  recemment  la  bacteriologie  a apporte  son  appoint  a 


1.  Neumann  {Virchow's  u.  Hirsch’s  Jahresbericht,  1869). 

2.  Behier,  De  la  leuc'-mie  intcstinale  (Union  med.,  1869). 

du  Z)idioTi.  encijclop.  des  sciences  med.,  1869. 
Mosler,  Die  Palhologie  und  Therapie  der  Leukdmie,  Berlin  1871 

18W  pnmitive  [Arch,  giner.  de  medecine,  juin-juil. 

1891).  Debove^ ET  Bruul  (Soc  med.  des  hop.,  aout  1892) 

miLS!787r»rn“''3fe‘ll8t';.'  O”  de 

7.  Gohnheim,  Vorlesungen  iiber  allgem.  Palhologie. 

Woch  t-'^'Jkocytose  iin  Kindesalter  ( Wtener /c7m. 
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nos  coniiaissanccs  sur  la  leucocylliemie,  appoint  bien  faible  encore 
et  fort  hypothetique.  On  a trouve  dans  le  sang  leucemique  des  para- 
sites (Klebs,  Gillavry,  Mayet,  G.  Roux),  les  stapbylocoques  pyogenes 
(Bonardi '),  un  bacille  non  determine  (Kelsch  et  Vaillard  -) ; on  a vu 
la  leuceniie  se  developper  a la  suite  de  I’influenza  (Hinterberger  ^). 
Des  constatations  analogues  ont  ete  faites  dans  les  lymphadenies 
simples  sans  leucemie  (Rinddeisch,  Cardarelli,  Majocci  et  Piccini, 
G.  Roux  et  Lannois^).  Ces  faits  n’infirment  pas  notre  hypothese;  car, 
comme  le  fait  remarquer  M.  Gilbert  la  multiplicite  des  especes 
trouvees  empeche  de  considerer  aucune  d’elles  comme  speciflque. 
II  faut  en  outre  s’assurer  qu’il  n’y  a pas  eu  infection  secondaire.  II  est 
aussi  a remarquer  que,  presque  toujours  dans  ces  cas,  il  s’est  agi 
d’une  maladie  a marche  assez  rapide. 

L’inoculation  a d’ailleurs  echoue  avec  le  sang  dans  les  experiences 
de  Mosler,  de  Bollinger,  avec  les  ganglions  dans  celles  de  MM.  Gilbert, 
Cadiot  et  Roger.  Sous  ce  rapport,  I’etude  etiologique  de  la  lympha- 
denie  est  encore  moins  avancee  que  celle  des  tumeurs  malignes  aux- 
quelles  on  I’a  souvent  comparee. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  ici  I’opinion  de  M.  Bard  qui  fait  de 
la  leucemie  un  cancer  propre  du  sang  et  la  separe  nettement  de 
I’adenie.  Celle-ci  n’existe  pas  pour  lui,  car  tantot  il  s’agit  d’un  cancer 
propre  des  ganglions,  tantot  d’adenites  infectieuses  speciales“. 

fitiologie.  — Tons  les  etats  que  nous  allons  decrire  sont  consti- 
tues  a I’origine,  au  moins  theoriquement,  par  une  lymphadenie  pure; 
on  pent  done  chercher  a preciser  ici  quelles  sont  les  causes  de  la 
lymphadenie.  Discuter  a propos  de  chaque  forme  la  question  etiolo- 
gique serait  tomber  h coup  sur  dans  des  redites.  La  distinction  des 
formes  est  purement  symptomatique,  la  notion  etiologique  n’y  entre 
pour  rien.  Elle  est  d’ailleurs  d’une  grande  obscurite.  Aucun  age  ne 
met  a I’abri  du  developpement  de  la  lymphadenie.  On  I’a  observee 
chez  le  vieillard;  elle  n’est  pas  exceptionnelle  chez  I’enfant  (Golit- 


1.  Bonardi,  Deux  cas  de  leucemie  splenique  avee  schizomycetes  dans  le  sang 
(Rivisla  gen.  Hal.  di  clinica  med.,  1889,  n“'  Set  6). 

2.  Kelsch  et  Vaillard,  Tumeurs  lympliadeniques  multiples  avec  leucemie  {Ann. 
deVInslilut  Pasteur,  1890,  t.  IV,  p.  276). 

3.  Hinterberger,  Ein  Fall  von  acuter  Leukamic  (Deut.  Arch,  fiir  klin.  Med.,  1891, 


Bd.  48,  p.  324). 

4.  Cardarelli,  Nosografia  della  pseudo-leucemia  dei  bambini,  Naples,  1890. 

G Roux  et  Lannois,  Sur  un  cas  d’adenic  infecticuse  causec  par  le  staphylocoque  pyo- 
genes anreus  (Lyon  medical,  1890,  p.  584).  - F.  Combemale,  A propos  d’un  cas 
d’anemie  (Rev.  de  medecine,  1892,  p.  577).  - Lesage  (Soc.  de  bioL,  24  dec.  18J-). 

5.  Gilbert,  art.  Lymphadenie  du  Traile  de  medecine,  1892,  t.  II,  p.  5-6. 

6.  Gdillermet,  De  Vadenie,  sa  nature  infectieuse  (I'liese  de  Lyon,  1890).  — 

Bard,  De  la  Icucocytlidmie  considerec  comme  le  cancer  propre  du  sang  (Lyon  meai- 
cal,  1882,  t.  LVII,  p.  239).  ' 
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zinski*,  Mosler,  v.  Jaksch,  Luzet);  mais  la  periode  ou  elle  ofTre  son 
maximum  de  frequence  est  de  Irente  a cinquante  ans.  Elle  est  egale- 
ment  plus  frequenle  chez  I’homme  que  chez  la  femme. 

Toutes  les  causes  banales  de  debilitation,  un  grand  nombre  de 
maladies  infectieuses  ont  ete  accusees  de  faciliter  son  developpement ; 
tels  sont  les  chagrins,  les  emotions,  le  surmenage,  I’accouchement, 
I’impaludisme,  la  fievre  typhoi'de,  la  syphilis,  Palcoolisme,  etc.  Nous 
devons  cependant  faire  remarquer  avec  Mosler  le  r61e  que  certaines 
maladies  infectieuses  jouent  dans  cette  etiologie,  quand,  comme  la 
syphilis,  I’impaludisme,  la  fievre  typhoi'de  et  certaine  dyscrasies,  par 


exemple  le  rachitisme,  elles  peuvent  directement  provoquer  I’hyper- 
trophie  des  organes  lympho'ides.  Dans  ces  cas,la  maladie  pent  laisser 
apres  elle  une  splenomegalie  permanente,  tantot  susceptible  de 
regression,  tantdt  devenant  le  point  de  depart  d’une  veritable  leuce- 
mie  (Luzet).  Notons  a ce  propos  que  I’on  a accuse  les  diarrhees 
chroniques  de  produire  la  l/mphadenie  intestinale  et  la  leucocythe- 
mie  splenique,  parce  qu’elles  provoquent  d’un  cote  I’hyperplasie  du 
tissu  adenoide  de  I’intestin,  de  I’autre  la  splenomegalie.  Un  trauma- 
tisme,  un  coup  de  froid  peuvent  produire  aussi  la  splenomegalie  et 
pai  la  la  leucemie ; I’otorrhee  chronique,  les  coryzas  chroniques,  la 
tumeur  lacrymale  (Trousseau)  ont  ete  donnes  pour  cause  de  la 
leucemie  ganglionnaire. 

On  le  voit,  les  infections,  les  maladies  locales  des  organes  hema- 
topoietiques  peuvent  devenir  le  point  de  depart  de  lymphadenies 
diverses,  susceptibles  elles-memes,  soit  de  guerir,  soit  d’amener  la 
mort  par  cachexie,  soit  de  devenir  le  point  de  depart  d’une  leucocy- 
themie  veritable.  Ainsi  se  trouve  constitue  un  lien  pathogenique 
entre  les  diverses  formes  cliniques  que  nous  allons  avoir  a decrire 
Leur  eti  logie  est  commune ; seule  revolution  varie,  sous  des  in- 
lluences,  il  est  vrai,  encore  inconnues. 

Anatomie  pathologique.  — Des  lesions  de  la  lymphadenie 
les  unes  sont  necessaires,  les  autres  contingentes.  Les  premieres 
sont  celles  qui  atteignent  les  organes  hematopoietiques  et  les  hyper- 
rophient,  les  secondes  sont  les  lyraphomes  heterotopiques  la 
leucemie  et  ses  consequences.  ’ 

Lymphadenie.  — L’hypertrophie  des  organes  lymphoides  frate 
ganglions,  moelle  des  os)  est,  dans  la  plupart  des  cas,  une  simple 
ypeitrophie  du  tissu  reticule  qui  les  constitue.  Ce  tissu  conserve 
son  type  normal  et  sa  constitution  par  un  reticulum  conjonctif  tres 
delicdt,  reiiferraant  dans  ses  maUles  des  cellules  rondes.  cL  turaeurs 


1.  Golitzinski,  Ein 
derheilk.,  1861,  h.  2). 
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sont  blanches  on  rosees,  riches  en  sues;  elles  tendenl  souvent  a se 
raniollir  et  a s’ulcerer.  G’est  le  lymphome  pur. 

D’autres  fois  le  tissu  neoforrne  affecte  un  type  histologique  diffe- 
rent; on  lrouve,dans  un  reticule  plus  dense  etplus  epais,des  cellules 
plus  volumineuses;  c’estle  lymphosarcome.  Les  tumeurs  de  ce  genre 
sont  dures,  seches,  elles  tendent  davantage  a la  generalisation.  Les 
deux  varietes  peuvent  d’ailleurs  coexister  dans  un  meme  organe. 

Enfin,  Chez  la  plupart  des  individus,  et  avec  une  frequence  de 
plus  en  plus  grande  a mesure  qu’on  considere  des  sujets  plus  jeunes, 
on  pent  observer  le  retour  au  moins  partiel  a I’etat  fcetal  des  organes 
lymphoides,  qui  etaient  pendant  la  vie  intra-uterine  des  organes 
hematopoietiques.  Get  etat  s’accuse  par  la  reproduction  dans  la  rate, 
la  moelle  des  os,  les  ganglions  et  le  foie  (organe  lympho'ide  chez  le 
foetus)  des  elements  producteurs  des  erythrocytes  ou  globules  rouges 
a noyau.  Ces  elements  sont  de  grandes  cellules  a protoplasma  fme- 
ment  granuleux,  de  forme  irreguliere,  quelquefois  pourvues  de  pro- 
longements  et  qui  renferment  un  noyau  unique  essentiellement 
polymorphe.  Ce  noyau  se  divise  en  grains,  qui  s’entourent  chacun 
d’une  portion  de  protoplasma,  servant  de  centre  a des  cellules  indivi- 
dualisees,  d’abord  incolores,  mais  differentes  des  leucocytes.  Ces 
cellules  forment  des  amas,  que  bientot  une  pointe  capillaire  aborde, 
dissocie  dans  le  plasma  sanguin.  Alors  les  elements  se  colorent  par 
I’hemoglobine,  se  multiplient  par  karyokinese  et  passent  dans  le 
torrent  circulatoire,  sous  forme  de  globules  rouges  a noyau  ou  ery- 
throcytes (Luzet). 

Ainsi  done  : 1°  hypertrophic  vraie  des  organes  lymphoides  ou 
lymphome  vrai,  constant;  2°  lymphosarcome  inconstant  et  rare,  et 
3“  retour  a I’etat  hematopoietique  foetal,  inconstant,  mais  frequent : 
telles  sont  les  lesions  du  systeme  lymphoide  qu’on  rencontre  dans  la 
lymphadenie,  et  qui  en  constituent  la  lesion  necessaire,  bien  que 
variable  essentiellement  dans  sa  localisation. 

Lympliomes  hmrotopiques.  — II  faut  signaler  en  plus  la  forma- 
tion possible  de  lymphomes  dans  des  points  de  I’organisme  normale- 
ment  prives  de  tissu  lymphoide.  Presque  tous  les  tissus  ou  organes 
peuvent  en  etre  atteints.  Elle  arrive  plus  frequemment  dans  les  formes 
oil  la  tumeur  primitive  est  constituee  par  du  lymphosarcome  ou  com- 
pliquee  par  lui  : le  foie,  les  reins,  I’estomac,  I’intestin,  le  poumon, 
le  cerveau  peuvent  en  fitre  atteints,  ainsi  que  le  thymus  chez 

I’enfant.  . 

Lesions  du  sang.  — Nous  avons  deja  dit  que  la  lymphadenie 

pouvait  exister  avec  ou  sans  leucemie.  La  lymphadenie  aleucemique, 
dont  le  type  est  I’adenie  de  Trousseau,  ne  lese  point  le  sang  au 
debut,  elle  peul  evoluer  tres  longlemps  sans  que  Ton  y trouve  autre 
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chose  que  des  lesions  d’anemie  legere,  sans  multiplication  des 
leucocytes.  A la  periode  terminale,  ces  lesions  ne  font  que  s’accen- 
tuer,  mais  la  leucocytose  peut  apparaitre,  ne  depassant  pas  le  nombre 
de  20000  a 30000  globules  blancs  par  milliineti’e  cube.  D autres 
fois,  et  les  auteurs  suedois  en  ont  rapporte  des  exemples,  la  leucemie 

apparait  vers  la  fin  de  la  maladie. 

A un  degre  de  plus,  dont  le  type  est  Vanemie  infantile  pseudo- 
leucemique,  on  volt  coexister  I’anemie  globulaire,  la  leucocytose  et 
la  presence  de  globules  rouges  a noyau  dans  le  sang.  C’est  en  petit 

la  lesion  leucemique  vraie  du  sang. 

Dans  la  leucemie  vraie,  le  nombre  des  globules  diminue  progressi- 
vement  du  debut  a la  fin  de  la  maladie,  sans  atteindre  cependant  le 
chiffre  extreme  de  I’anemie  pernicieuse,  sauf  dans  des  cas  exception- 
nels  5 mais  le  phenomene  le  plus  frappant  c est  la  multiplication 
du  nombre  des  globules  blancs.  Celui— ci  depasse  toujours  70  000 
(Hayem),  il  est  generalement  bien  plus  considerable  et  peut 
atteindre  500  000  et  davantage.  La  coexistence  de  la  deglobulisation 
et  de  la  multiplication  des  globules  blancs  fait  augmenter  le  rapport 
des  globules  blancs  aux  rouges  : on  a trouve  1/6  (Mosler^,  1/4. 
(Welcker),  1/2  (Schreiber),  1/1  (Isambert),  3/2  (Strieker),  et  meme 
2/1  (Robin).  Le  rapport  de  1/15  etait  indique  par  Virchow  comme 
necessaire  pour  reconnaitre  la  leucemie  vraie ; nous  allons  trouver 
dans  les  alterations  histologiques  des  leucocytes  un  criterium  plus 
certain,  quoique  plus  difficile  a reconnaitre,  mais  permettant  d’elargir 
les  limites  de  la  leucemie  et  de  la  rattacher  aux  autres  formes  de  la 
lympbadenie. 

Les  leucocytes  du  sang  leucemique  sont  a la  fois  des  leucocytes 
nains,,n’atteignant  pas  6 [a,  et  des  leucocytes  geants,  atteignant  15  a 
20  [JL  et  plus.  Ceux-ci  sont  depourvus  d’activite  amiboide.  Mais  il  en 
existe  encore  d’autres  de  dimensions  moyennes,  qui  peuvent  avoir 
conserve  leur  contractilite  amiboide  et  jouer  vis-a-vis  des  globules 
rouges  le  role  de  phagocytes  (Gilbert).  En  outre  de  ces  varietes  on 
y peut  voir  des  leucocytes  charges  d’hemoglobine,  de  granulations 
graisseuses.  On  sait  qu’Ehrlich  distingue  dans  les  leucocytes  des 
granulations  se  teignant  diversement  par  les  couleurs  d’aniline 
basiques  ou  acides  : toutes  ces  varietes  peuvent  se  rencontrer  dans 
le  sang  leucemique,  ainsi  que  dans  la  leucocytose  simple ; mais  ce 
qui  est  caracteristique  selon  H.-F.  Muller  ^ c’est  la  presence  de  cel- 
lules, provenant  des  organes  lympho'ides  et  dont  les  granulations  sont 

1.  Mosler,  art.  Leukdmie  du  Ziemssen's  Handb.  der  spec.  PalhoL  und  Tlierap., 
2«  Aull.,  1878,  ISd.  VIII,  2. 

2.  H.-F.  Muli.er  et  Rieder,  Ueb.  Vorkommen  der  cosiiiophilen  Zellcn  im  circiili- 
renden  Blute  {Deut.  Arch.  f.  kliii.  Med.,  1891,  Bd.  .18,  p.  96). 
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ci'auiUne  nou.ros.  La  Paese„ce^,ie„  ‘ cLsTa  JtTesl”™::: 

Usinopmes  laissent  .chappir  o enfcla  s :il  la“ 

11  y a quelques  annees,  on  distinguait  avec  Virchow  des  leucemies 
a pe  ,ts  leucocytes,  quand  les  ganglions  ^aient  surtout  a S^s  a 
gros  eucocytes,  qnand  c’etait  la  rate,  et  a cellules  rougerQu^d 

utnfsee^airdLut-  ma'^  fljstinction  trop  theorique  pent  6tre 

ntilisee  an  debut,  mais,  connne  toute  leucocythemie  fmit  par  etre 

unxte,  on  ne  pent  plus  a ce  moment  rec  nnaitre  ces  types  purs 

Enfin,  lorsque  les  organes  lymphoides  recouvrent  leur  fonction 

hematopmetique  fmtale,  on  pent  voir,  si  ce  retour  est  suffisammrt 

marque  et  assez  ancien  pour  que  leurs  produits  se  soient  deverses 

daas  la  Crculation  des  globules  rouges  a noyau  passer  diri: 

sang.  Comme  chez  le  foetus,  ceux-ci  sont  souvent  le  siege  de  karyo- 

kmeses,  et  cette  preuve  d’activite  indique  assez  la  lesion  profonde 

c es  organes  pour  etre  consideree  comme  un  bon  signe  de  leucemie. 

Enfm  M Hayem  signale  dans  le  sang  des  granulations  refrin- 

gentes,  hyalines,  incolores,  non  colorables,  qui  se  retrouvent  dans 

les  organes  lymphoides  et  qui  ne  se  rencontrent,  dit-il,  que  dans  la 

leucemie  et  dans  I’anemie  pernicieuse.  Sur  le  cadavre,  le  sang  ren- 

ferme  souvent  aiissi  des  cristaux  acicules  tres  fins,  ■ connus  sous  le 

nomde  cristaux  de  Charcot-Leyden,  lesquels  se  retrouvent  aussi  dans 

les  organes  lymphoides  malades. 

Le  sang  renferme  en  abondance  de  la  lecithine ; il  devient  acide 
apres  la  mort  par  formation  d’acide  phospho-glycerique  il  renferme 
de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  des  acides  lactique  et  formique,  de 
1 hypoxanthine,  des  peptones  (d’ou  sa  faible  coagulabilite)  et  un 
exces  de  fibrine. 

Macroscopiquement  le  sang  leucemique  vrai  prend  un  aspect  plus 
on  moins  piiriforme,  suivant  I’abondance  des  leucocytes  qu’il  con- 
tient.  Son  poids  specifique  est  de  1055  a 1040.  Apres  defibrination,  il 
donne  an  fond  du  vase  une  epaisse  couche  blanche  de  leucocytes. 

Lesions  conseciitives.  — La  presence  des  leucocytes  en  exces  dans 
les  formes  leucemiques  de  la  lymphadenie  pent  devenir  le  point  de 
depart  d infarctus  blancs.Les  leucocytes  s’accumulent  dans  les  capil- 
laires  des  parenchymes,  y interceptent  la  circulation,  compriment  les 

tools'  art.  Leiilidmie  {Lehrb.  der  spec.  Palhol.  unclTher.,  Bd.  IV,  3'Aufl., 

lo87). 
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elements  nobles  et  y determinent  des  degenerescences  (Ollmer  et 
RanvierO-  D’un  autre  c6te  la  fluxion  collaterale  pent  amener  la  rup- 
ture des  vaisseaux,  souvent  degeneres  par  suite  1 alteration 
erase  sanguine;  alors  des  hemorrhagies  se  produisent  (hemorrhagie 
cerebrate,  pulmonaire,  renale,  etc.).  Quelquefois  le  sang  epanche 
donne  lieu  a une  apoplexie  blanche,  tant  les  leucocytes  predomment 
dans  I’extravasat.  Ainsi  s’expliquent  les  taches  blanches  de  la  retinite 
leucemique  (Liebreich),  certaines  apoplexies  pulmonaires.  La  dege 
nerescence  granuleuse  est  frequente  au  niveau  des  infarctus  blancs; 
quelques  auteurs  admeltent  aussi  la  frequence  de  la  degenerescence 

amyloide.  ■ . i 

Symptomes,  marche  et  pronostic.  — Au  point  de  vue 

symptomatique,  la  lymphadenie  comprend  deux  grandes  formes 
classiques  : leucocythemie  et  adenie.  Apres  la  description  de  ces 
formes  nous  dirons  un  mot  de  certaines  formes  de  passage,  avant- 
stades  de  la  leucemie,  qui  sont  la  splenomegalie  simple  de  Debove  et 
I’anemie  infantile  pseudo-leucemique  de  von  Jaksch  et  Luzet.  Nous 
terminerons  cet  expose  clinique  eii  passant  en  revue  des  formes  plus 
rares  de  la  lymphadenie,  qui  tantot  s’accompagnent  de  lesions  du 
sang,  tantot  en  restent  exemptes. 

I.  Leucocythemie.  — On  a coutume  de  distinguer  dans  cette 
forme  morbide  de  lymphadenie,  la  plus  complete  de  toutes  au  point 
de  vue  symptomatique,  des  sous-varietes,  suivant  que  la  lymphadenie 
debute  par  la  rate,  les  ganglions  ou  la  moelle  des  os.  On  pent  con- 
server  cette  habitude  en  clinique ; mais,  comme  le  fait  remarquer 


Hosier  (loc.  cit.),  en  realite  il  est  exceptionnel  que  ces  varietes  soient 
pures;  presque  toujours,  sinon  toujours,  elles  sont  mixtes,  la  lym- 
phadenie etant  naturellement  envahissante  et  affectant  successive- 
ment  tons  les  groupes  d’organes  lymphoides. 

Dans  tons  les  cas,  on  pent  distinguer  a la  leucocythemie  vraie  un 
stade  de  prodromes,  un  stade  d’envahissement  et  un  stade  d’etat. 


Le  stade  de  'prodromes  est  generalement  latent,  ou  du  moins  rare- 
ment  observe.  Des  symptomes  generaux  vagues,  faiblesse,  amaigris- 
sement,  inaptitude  au  travail,  cephalalgies,  bourdonnements  d’oreille, 
palpitations,  paleur,  troubles  digestifs,  dyspnee,  ouvrent  la  scene  et 
s’accompagnent  de  tumefaction  splenique,  si,  comme  e’est  le  cas  le 
plus  frequent,  la  lymphadenie  frappe  tout  d’abord  la  rate.  S’il  s’agit 
de  lymphadenie  ganglionnaire,  on  observe  une  tumefaction  de  cer- 
tains groupes  ganglionnaires  variables;  dans  la  lymphadenie  myelo- 


1.  Ollivier  et  Ranvier,  Nouv.  considfirations  pour  servir  a I’histoire  de  la  leuco- 
cylhemie  (Arch,  de  physiologie,  1869,  p.  407).  — De  riiemorrhagie  cerebrale  dans  la 
leucocythemie  {ibid,  1870,  p.  102). 
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gene  on  n’observe  guere  tout  crabord  miA  rioo  i i 

le  plus  souvent  sternales  et  quelquefois  deia  des  osseuses, 
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mier  os  atteint.  ’ geneialement  le  pre- 

Dans  ie  second  stade  {stade  d'cnvaUssement)  ia  maladie  se 
davantage;  proaressivempni  m,  maiaclie  se  precise 
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iliaque  et  m6me  dans  le  bassin  I ’nh  i’  ^ 
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ment  ascitique,  mais  ce  n’est  pas  la  regie.  Dans  les 
selles,  au  cou,  plus  rarement  au  pli  du  coude,  au  jarret,  on’constate 
ormation  progressive  de  tumefactions  ganglionnaires  Toutes  ces 
tumeurs  sont  indolentes,  saufcelles  de  la  rate,  qui  s’aLmpagnen 
souvent  e perisplenite,  donnant  lieu  a une  sensation  de  tension  ou 

lelL^u"  ete'^atl"”'''^  dans  Tbypocbondre  gauche  et  dans 

La  respiration  est  genee  par  le  developpement  du  ventre  nar  les 
douleurs  spleniques,  par  I’anemie  et  aussi  par  le  developp^ement 
que  peuvent  prendre  les  ganglions  mediastinaux  comprimantTa  tia- 
chee  et  les  bronches.  Aussi  la  dyspnee  est-elle  un  des  symptom^  les 
plus  precoces  et  les  plus  mcommodants  pour  les  malades.  A I’examen 
de  la  Poitnne,  il  est  rare  que  Don  constate  nettement  les  signes  phy- 
siques de  1 adenopathie  tracheo-bronchique ; plus  souvent  on  troupe 
des  signes  de  compression  des  organes  du  mediastin  (stase  veineuse, 
ffi  erne),  ou  bien  Tauscultation  des  poumons  pent  faire  reconnaitre 
es  signes  de  compression  bronchique  (absence  de  murmure  vesi- 
culaire  dans  toute  une  region  du  poumon),  d’epanchement  pleu- 
retique  (lymphome  de  la  plevre,  ou  compression  des  veines)  ou 
meme  des  signes  de  lesion  en  foyer  (infarctus  du  poumon).  Dans 

le  cas  de  Bottcher  il  existait  des  signes  de  ramollissement  de  ces 
infarctus. 

Le  cceur  ne  presente  guere  que  des  souffles  anemiques.  Les  organes 
digestifs  sont  souvent  troubles.  Le  developpement  de  lymphomes  dans 
les  amygdales  determine  des  troubles  de  la  deglutition,  les  gencives  sont 
tumefiees  et  saignent  comme  dans  le  scorbut  (Mosler).  Rarement  la 
langue  est  chargee,  la  soif  augmente;  I’appetit  est  variable,  tantdt 
iminue,  tantbt  exagere.  Au  debut,  la  constipation  alterne  avec  la 
diarrhee;  mais,  plus  tard,  la  lymphadenie  intestinale  survenant,  on 


521 


LYMPHADENIE 

verra  s’etablir  la  diarrhee  quelquefois  sanguinolente  et  accompagnee 
de  tenesme. 

Nous  ne  rovicndrons  pas  sur  la  palGur  dos  tissus  6t  sur  los  carac- 
teres  du  sang.  Nous  signalerons  seulement  les  hemorrhagies  : elles 
so  font  par  la  peau,  le  nez,  les  muqueuses,  le  poumon,  le  rein  et 
determinent  dans  ce  dernier  cas  de  Phematurie. 

La  cephalalgie,  les  vertiges,  I’hypochondrie,  la  melancolie  accom- 
pagnent  la  leucocythemie.  Signalons  encore  les  troubles  de  la  vue, 
dus  a la  retinite  leucemique. 

On  pent  encore  voir  se  developper  sur  la  peau  des  nodules  leuce- 
miques  {mycosis  fongo'ide  d’Alibert). 

Les  secretions  et  la  nutrition  s’alterent.  II  existe  une  fievre  ves- 
perale,  plus  ou  moins  accentuee;  des  sueurs  profuses  affaiblissent 
le  malade.  L’urine,  d’abord  emise  en  quantite  normale  ou  mtoe 
exageree,  diminue  vers  la  fin.  Ordinairement  elle  est  limpide,  de 
couleur  jaune  rouge,  ou  foncee,  pese  entre  1020  et  1027,  se  trouble 
par  le  refroidissement  (urate  de  soude  et  d’ammoniaque),  depose 
meme  quelquefois  de  I’acide  urique  (Virchow).  On  y trouve  en  outre 
des  acides  lactique,  formique,  oxalique,  de  I’hypoxanthine,  etc., 
produits  d’oxydation  incomplete  que  nous  avons  signales  dans  le  sang. 

Au  cours  de  la  leucemie,  il  pent  survenir  des  complications  mul- 
tiples du  fait  de  la  cachexie,  de  la  compression  d’organes  par  les 
lymphomes,  ou  de  I’alteration  sanguine.  Nous  signalerons  les  epan- 
chements  de  liquide  dans  les  sereuses  (hydrothorax,  hydropericarde, 
ascite,  hydropisie  des  meninges,  cedeme  pulmonaire),  les  apoplexies 
cerebrale  et  pulmonaire,  la  tuberculose  pulmonaire,  la  degeneres- 
cence  amyloide  des  visceres,  la  pneumonie  terminale.  Hosier  a note 
une  fois  I’ictere  par  compression  du  choledoque. 

La  marche  de  la  leucocythemie  vraie  est  d’ordinaire  lente;  elle 
dure  d’un  a deux  ans,  quelquefois  plus,  quatre,  six  etmeme  huit  ans. 
Mais  elle  peut  alfecter  une  duree  exceptionnellement  courte.  G’est  la 
leucemie  aigue  d’Ebstein*  qui  ne  dure  que  quelques  semaines.  Get 
auteur  a meme  decrit  une  leucemie  suraigue,  ne  depassant  pas 
quelques  jours  de  duree.  Generalement  il  s’agit  de  fails  ou  la  leuco- 
cythemie a succede  a une  maladie  infectieuse  aigue  ; on  peut  meme 
se  demander  si  certains  fails  ne  sont  pas  simplement  des  obser- 
vations de  pyemie^  Ghez  les  enfants  la  duree  de  la  maladie  est 
toujours  abregee,  elle  oscille  entre  six  mois  et  un  an  et  demi.  On 
voit  done  que  le  pronostic  de  cette  forme  est  toujours  extremement 

1.  Ebstein,  Ueber  die  akiite  Leukamie  und  Pseudoleukiimie  (Deut.  Arch.  f.  klin 

Med.,  Bd.  4i,  p.  ;U3).  ' '' 

2.  Tel  le  cas  de  Hintebberger  {Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1891,  Bd.  XLVIII,  p.  324). 
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grave,  crautant  plus  que  I’intervenlion  therapeutique  reste  toujours 
sans  effet,  cles  que  les  caracteres  du  sang  sent  nettement  leucemiques 
n.  AmiNiE.  — En  opposition  avec  la  leucocythemie,  on  doit  placer 
une  forme  de  lymphadenie  qui  a pour  caractere  hematologique  de 
ne  pas  s’accompagner  de  leucemie  et  qui  atteint  de  prime  abord  les 
ganglions  lymphatiques.  Cette  forme,  c’est  Vadenie^. 

L ad6nopathie  caracteristique  debute  par  un  groupe  ganglionnaire 
ordinairement  par  les  ganglions  sous-maxillaires  ou  lateraux  du  cou! 

abard  indolents,  fermes,  mobiles,  ils  fmissent,  en  augmentant  de 
volume,  par  former  des  tumeurs  enormes,  bosselees,  plus  fixes  et 
moms  dures,  donnant  a la  t6te  un  aspect  difforme.  L’hypertrophie 
gagne  bientdt  les  pnglions  de  I’autre  cote,  ceux  du  creux  sus-clavi- 
culaire,  ceux  de  I’aisselle,  ceux  de  I’aine,  rarement  ceux  du  coude  et 
du  creux  poplite.  Rarement  a leur  niveau  la  peau  rougit  et  s’ulcere; 
ordinairement  elle  conserve  sa  couleur.  Les  troubles  fonctionnels  qui 
en  resultent  sont  purement  mecaniques  : gene  dans  les  mouvements 
articulaires,  com  pressions  veineuses  et  cedemes,  douleurs  par  compres- 
sion des  nerfs.  Les  ganglions  profonds  ne  tardent  pas  a participer  a 
la  maladie.  On  sent  dans  les  fosses  iliaques,  dans  le  ventre,  les  gan- 
glions iliaques  et  mesenteriques  tumefies  | I’uterus,  le  rectum  sont 
devies  ou  c mprimes.  Le  mediastin  est  souvent  atteint  et  les  signes 
de  1 adenopathie  tracheo-bronchique  s’etablissent.  A ce  moment  les 
compressions  redoutables  d’organes  importants  viennent  compliquer 
la  scene  . tioubles  de  la  voix,  de  la  deglutition,  cedeme  et  congestion 
pulmonaires,  troubles  pupillaires,  palpitations,  cedeme  dans  la  sphere 
de  la  veine  cave  superieure.  Ladyspnee  s’installe  alors,  variable  sui- 
vant  que  les  compressions  portent  sur  une  bronche  secondaire,  une 
bronche  principale  ou  sur  la  trachee. 

L’etat  general,  peu  atteint  au  debut,  s’altere  progressivement.  Les 
forces  diminuent,  I’apathie  s’installe,  le  malade  maigrit  et  palit.  Tout 
d’abord  le  sang  est  peu  atteint,  il  n’existe  pas  de  leucocytose,  mais 
I’anemie  globulaire  progresse  et  vers  la  fin  on  peut  voir  survenir  une 
leucocytose  importante,  parfois  meme,  mais  le  fait  est  rare,  un  etat 
leucemique  du  sang.  On  voit  aussi  des  hemorrhagies  compliquer  la 
maladie  (nez,  bronches,  bouche,  peau,  etc.). 

L’appetit  diminue,  il  peut  survenir  de  la  stomatite  et  de  la  pharyn- 
gite.  A la  fin  le  foie  et  la  rate  augmentent  de  volume. 

L’urine  ne  contient  pas  d’exces  d’acide  urique. 

A la  periode  terminale,  il  survlent  de  la  fievre  par  acces  vesperaux 

1.  On  la  ddsigne  souvent,  il’apri'is  le  nom  ile  riuilenr  qui  I’aurait  le  premier 
ddcrite,  sous  le.norn  de  maladie  de  Hodgkin.  Mais  Tobservation  de  cet  auteur  etant 
d^poiirviie  d’esamen  du  sang,  il  est  impossible  de  savoir  si  elle  se  rapporto  a une 
pseudo-leucernie  ou  a une  leucemie  vraie;  mieux  vaudrait  dire  maladie  de  Donfils. 
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inlermittents,  ou  m6me  une  fievre  continue  remiltente  pouvant 
atteindre  39  degres  et  plus. 

Des  furoncles,  du  pemphigus,  des  erylhemes  des  mams  et  des 

avant-bras  surviennent  a ce  moment. 

La  marche  de  la  rnaladie  esl  progressive  d’une  fa(?on  generale, 
mais  non  pour  tel  groupe  ganglionnaire  en  particulier,  dont  I’hyper- 
trophie  pent  s’arreter  ou  meme  retroceder.  Sa  duree  varie  de  quelques 
niois  a trois  ans ; en  moyenne  elle  est  d’un  a deux  ans.  Elle  est 
abregee  si  les  adenopathies  mediastinales  sent  hatives,  car  elles 
determinent  des  compressions  redoutables.  La  movt  survient,  sauf 
ce  cas,  par  suite  d’une  cachexie  progressive.  La  plus  grande  variete 
est  possible  quant  aux  groupes  ganglionnaires  atteints  et  quant  au 
volume  des  adenopathies.  En  effet,  s’il  est  de  regie  de  voir  debuter 
la  rnaladie  par  les  ganglions  du  cou,  elle  peut  aussi  bien  s’installer 
toutd’abord  dans  n’importe  quel  autre  groupe  ganglionnaire  de  I’or- 
ganisme. 

A cote  de  I’adenie  nous  devons  ranger  les  lyviphadenies  gan- 
glionnaires par  tielles,  dont  les  principales  sent  les  lymphadenies  cer- 
vicale,  mediastinale  et  mesenterique. 

III.  Avant-stades  de  la  leucemie.  — La  leucocythemie  peut 
s’arreter,  au  moins  quelque  temps,  dans  son  evolution,  a differents 
stades  et  nous  devons  a ce  point  de  vue  signaler  la  splenomegalie 
simple  de  Debove  et  I’anemie  infantile  pseudo-leucemique  de  von 
Jaksch  et  Luzet. 

Dans  Vanemie  infantile  pseudo-leucemique,  la  semeiologie  de  la 
leucemie  est  fruste.  II  s’agit  toujours  d’enl'ants  et  peut-etre  est-ce 
a ce  terrain  que  celte  forme  doit  ses  particularites.  Tons  les  cas 
connus  sont  d’origine  splenique;  les  ganglions  ne  se  prennent  que 
vers  la  fm  de  la  rnaladie.  Le  sang  est  moins  lese  que  dans  la  leucemie 
vraie;  I’hypoglobulie  n’atteint  jamais  le  quatrieme  degre  d’anemie,  la 
leucocytose  ne  depasse  pas  30  a 40000  sauf  a la  fm  ou  von  Jaksch  a 
note  plus  de  100000  globules  blancs;  mais  on  trouve  toujours  dans 
le  sang  une  grande  quantite  de  globules  rouges  a noyau,  dont  beau- 
coup  sont  en  karyokinese.  Les  hemorrhagies  et  infarctus  font 
defaut,  on  n’a  pas  note  la  retinite  leucemique.  La  rnaladie  a une 
marche  progressive  et  se  termine  dans  les  cas  complets  avec  toute  la 
symptomatologie  de  la  leucocythemie.  Dans  ces  cas,  la  duree  totale 
ne  dei)asse  pas  six  mois.  Souvent  elle  est  abregee  par  une  compli- 
cation ; broncho-pneumonie  vulgaire,  ou  diarrhee  choleriforme; 
cependant  elle  parait  quelquefois  susceptible  de  guerison. 

La  spUnomegalie  simple  de  MM.  Debove  et  Bruhl^  pourrait  etre 


i.  Debove  et  Biuihl(Soc.  med.  des  hopilaux,  oout  18U2). 
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une  lymphad^nie  spl6nique  aleuc6mique  de  I’adulte.  Sa  gravite  est 
moindre  que  celle  de  la  leucocythemie  vraie;  sa  duree  est  plus 
longue.  On  ne  trouve  guere  a la  periode  d’etat  que  la  tumeur  sple- 
nique  souvent  tres  volumineuse  etl’anemie  globulaire.  II  n’existc  pas 
de  leucocytose  ni  d’^ythrocytes  en  circulation  L Chez  I’enfant  on 
observe  quelquefois,  a la  suite  du  rachitisme  (Mosler,  Luzet-)  et  de 
la  syphilis,  une  splenoinegalie  le  plus  souvent  curable,  inais  qui 
semble  pouvoir  constituer  le  premier  stade  d’une  leucemie  vraie. 
Le  sang  presente  une  leucocytose  legere  et  souvent  des  globules  a 
noyau,  mais  sans  karyokinese. 

On  voit  que  ces  formes  constituent  une  serie  d’intermediaires  entre 
la  tumefaction  simple  de  la  rate  et  la  leucocythemie  splenique  vraie, 
dont  il  est  impossible  de  les  separer.  Ce  sont  pour  nous  les  avant- 
stades  de  la  leucocythemie. 

IV.  Varietes  rares.  — II  nous  reste  a signaler  des  formes  de  lym- 
phadenie  plus  rares,  la  plupart  du  temps  aleucemiques,  mais  suscep- 
tibles  presque  toujours  de  donner  naissance  a une  leucocythemie.  Les 
unes  prennent  naissance  dans  des  organes  lymphoides,  les  autres 
sont  de  veritables  producti  ns  heterotopiques  de  tissu  lymphomateux 
ou  lympho-sarcomateux. 

1®  Lymphcidenie  intestincile  (Gilly).  — Elle  est  caracterisee  par 
un  developpement  de  lymphomes,  souvent  ulceres,  dans  les  follicules 
clos  de  1 intestin,  avec  participation  secondaire  frequente  des  ganglions 
mesenteriques,  de  I’estomac  et  du  gros  intestin.  Ses  lesions  revetent 
trois  formes  : 1°  la  simple  hypertrophie  des  follicules  clos,  isoles  ou 
agmines  {forme  folliculo-liypertrophiquo)]  2“  le  developpement  de 
plaques  lymphomateuses  disseminees  (forme  hyperplasique  diffuse)  \ 
3®  la  formation  de  veritables  tumeurs  rapidement  ulcerees  (forme 
neoplasique). 

Elle  debute  par  de  la  diarrhee  chronique  et  une  emaciation  rapide, 
puis  la  diarrhee  devient  intermittente;  le  ventre  se  developpe  en 
raison  de  I’ascite  et  des  tumeurs  intestinales  et  mesenteriques 
(forme  neoplasique).  Le  foie  et  la  rate  augmentent  de  volume.  II  peut 
exister  une  fievre  remittente.Lamaladie,  si  elle  est  lente,  donne  I’idee 
d’une  tuberculose  abdominale;  si  elle  est  rapide,  celle  d’une  fievre 
typhoide,  en  raison  de  la  fievre,  de  la  diarrhee,  du  meteorisme,  et 
du  gonflement  de  la  rate.  Le  marasme  emporte  les  malades.  Presque 
toujours  aleucemique,  elle  etait  compliquee  de  leucocythemie  dans 
un  cas  de  Behier. 


1.  Voir,  pour  plus  de  details,  [’article  consacre  aux  Maladies  de  la  rale. 

2.  Euzet,  De  la  megalosplenio  rachitique  {Socield  clinique,  12  nov.  1891;  France 
mddicale,  1891,  p.  771,  et  These  de  Paris,  1891). 
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2”  Lympha(Unie  amygdalienne.  — Les  lymphomes  se  developpent 
dans  les  amygdales,  puis  envahissent  les  ganglions  et  les  tissus 
voisins.  II  se  forme  une  double  tumeur  amygdalienne,  grisatre,  cere- 
briforme  (Demange),  qui  gfine  la  deglutition;  puis  les  regions  voi- 
sines  se  prennent  rapidement.  La  cachexie  emporte  le  malade.  L est 
une  forme  rare,  ordinairement  aleucemique  et  a marche  rapide.  On 
y a observe  la  mort  due  a I’ulceration  de  la  carotide  interne. 

3°  Lyniphadenie  osseuse.  — Tantot  aleucemique,  tantot  leuce- 
mique,  elle  est  due  a la  production  de  lymphomes  dans  la  moelle  des 
os.  Dans  le  premier  cas,  elle  se  confond  cliniquement  avec  1 anemie 
pernicieuse  progressive.  Tout  au  plus  peut-on  invoquer  comme 
preuve  de  son  existence  une  legere  megalosplenie  et  quelques  hyper- 
trophies ganglionnaires.  Dans  le  second  cas  (Neumann),  elle  n’est 
jamais  pure  et  reviental’une  des  varietes  deja  decrites  de  la  leucocy- 
themie.  On  ne  connait  que  trois  observations  de  lymphadenie  osseuse 
leucemique  pure  (Litten,  Borodowsky,  Leube). 

4“  Lymphadenie  cutanee.  — Le  mycosis  fongo'ide  d’Alibert  est  un 
lymphome  de  la  peau,  comme  Pont  demontre  les  recherches  anato- 
miques  de  MM.  Ranvier,  Malassez,  Debove  L Le  plus  souvent  il  est 
aleucemique  et  constitue  la  forme  la  moins  grave  de  la  lymphadenie, 
puisqu’il  dure  de  cinq  a huit  et  meme  quinze  ans. 

Dans  la  forme  habituelle  {type  Bazin),  il  debute  par  une  periode 
eczemateuse  qui  dure  de  quelques  mois  a deux  ans.  Puis  vient  une 
pdriode  lichenoide  ou  se  ferment  des  elevures  dures,  rouges,  fugaces 
d’abord.  Enfin  des  tunieurs  veritables  se  developpent,  irregulieres, 
polyspheriques,  plus  ou  moins  saillantes,  quelquefois  pediculees  et 
susceptibles  de  se  ramollir  et  de  s’ulcerer.  A.  cette  quatrieme  periode 
survient  un  marasme  progressif,  qui  peut  entrainer  la  mort.  On  ob- 
serve dans  sa  marche  des  remissions  passageres.  Bazin  a vu  un  ery- 
sipele  en  amener  la  guerison. 

Dans  le  type  Vidal-Brocq  le  mycosis  fongo'ide  debute  d’emblee  par 
le  stade  de  tumeurs;  il  a une  marche  beaucoup  plus  rapide  et  une 
gravite  plus  grande. 

Dans  la  lymphadenie  cutanee  leucemique,  ou  lymphodermie  perni- 
ciewse  (Kaposi),  les  ganglions  et  la  rate  se  prennent.  C’est  un  mycosis 
fongoide  termine  par  leucocythemie. 

On  tend  actuellement  a separer  de  la  lymphadenie  les  types 
benins  du  mycosis  fongoide;  seul,  le  cas  de  Kaposi  parait  bien 
appartenir  a la  lymphadenie  vraie.  Ces  reserves  faites,  nous  avons 


1.  IIANVIER,  in  These  de '.Gillot,  Paris,  1868.  — Debove,  Note  sur  la  lyinpliaclenie 
culanec  (Soc.  anatom.,  1872).  — Kaposi,  Mai.  de  la  peau,  trad.  Bcsnicr  et  Doyon, 
Paris,  1881  (N.  d.  T.),  p.  U3. 
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cepenclant  .lu  mentionner  ici  le  mycosis  fongoide.  conformement 
aux  habitudes  des  nosographes.  ' iieiu 

Lyyhadinie  testiculaire.  ~ Elle  n’a  jusqu’ici  renconWe 

qu  4 I elal  aleucem.que.  Elle  frappe  le  lesUcuIe  ep  respeclanl  “p  it 

dyme  se  generalise  aux  ganglions,  a la  rale,  aux  visceres.  C’est  un 

ymphosarconie.  Elle  forme  des  masses  ovoidcs,  regull4res  elas- 

tiques  Sa  gravile  esl  conslddrable.  En  quelques  mois  la  cachexie 
emporte  les  malades.  tdoiicxie 

tranches,  il  est  fort  aise  de  recon- 
naitie  la  leucocythemie,  ou  I’adenie  generalisee.  Dans  les  autres  cas 
le  diagnostic  pent  6tre  fort  delicat. 

II  importe  tout  d’abord  de  proceder  a I’examen  du  san<^.  S’il 
existe  line  multiplication  des  leucocytes,  il  faut  la  distinguer  de  la 
leucocytose.  Onpeut  affirmer  la  leucemie  s’il  y a plus  de  70  000  leu- 
cocytes par  millimare  cube  (Hayem).  Si  le  chiffre  est  inferieur  il 
sera  encore  possible  de  I’affirmer  dans  deux  cas  : 1»  s’il  existe  dans 
le  sang  une  grande  quantite  de  globules  rouges  a noyau  ou  erythro- 
cytes  en  karyokinese;  2»  si  I’on  rencontre  par  les  precedes  de  colora- 
tion d Ehrlich  des  cellules  a granulations  neulrophiles.  Celles-ci  sont 
tres  tenues,  ne  se  colorent  que  par  les  couleurs  neutres  d’aniline  • 

mais  leur  recherche  est  fort  delicate  et  doit  6tre  laissee  aux  his- 
tologistes. 


La  splenomegalie  lymphadenique  doit  6tre  distinguee  de  la  tumeur 
palustre,  de  la  syphilis,  dela  degenerescence  amyloide  dela  rate,  des 
kystes  hydatiques,  de  la  tumeur  qui  accompagne  certaines  cirrhoses 
du  foie.  Si  I’on  pent  eliminer  ces  circonstances,  il  est  permis  d’affir- 
mer  la  splenomegalie  lymphadenique.  Nous  ne  parlous  que  pour 
memoire  de  1 epithelioma  de  M.  Gaucher,  dont  le  cas  reste  encore 
unique.  Chez  les  enfants,  il  faut  se  rappeler  que  le  rachitisme  et  la 
syphilis  hereditaire  donnent  assez  souvent  naissance  a une  tumeur 
splenique,  chronique  et  susceptible  de  guerison  (Luzet). 

L’adenie  partielle  doit  etre  distinguee  des  adenopathies  inflam- 
matoires,  tuberculeuses  et  cancereuses. 

Le  diagnostic  devient  extremement  difficile  dans  leslymphadenies 
ganglionnaires  localisees  au  mesentere  et  au  mediastin.  Dans  ce 
dernier  cas,  on  ne  pent  arriver  qu’a  un  diagnostic  de  probabilite  : il 
est  vrai  que,  la  tuberculose  des  ganglions  une  fois  eliminee,  le  lym- 
phadenome  constitue  la  plus  frequente  des  tumeurs  du  mediastin 
(voir  les  Tumeurs  du  mMiastin,  t.  I,  p.  520). 

La  lymphadenie  intestinale  pent  6tre  confondue  avec  la  fievre 
typhoide  dans  les  cas  rapides,  et,  dans  les  cas  chroniques,  soit  avec 
la  tuberculose  intestinale  et  abdominale,  soit  avec  le  cancer  de  I’intes- 
tin ; e’est  sur  1’evolution  que  Ton  peut  dans  le  premier  cas  fonder  le 
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diagnostic;  dans  le  second,  il  nC  pent  s’agir  que  de  probabilites  plus 
ou  moins  grandes. 

Celle  de  I’amygdale  ressemble  surtout,  en  raison  des  adeno- 
pathies, au  cancer  de  I’aniygdale  ou  a un  chancre  syphilitique. 

Ce  que  nous  avons  dit  du  mycosis  fongoide  et  de  la  lympha- 
denie  testiculaire  nous  dispensera  de  revenir  sur  leur  diagnostic. 

Traitement.  — C’es.t  a peine  si,  dans  le  traitement  de  la  lym- 
phadenie,  il  pent  etre  parle  de  prophylaxie;  cependant,  etant  donne 
que  la  tumefaction  chronique  de  la  rate,  due  au  paliidisme,  au 
rachitisme,  a la  syphilis,  peut  etre  le  point  de  depart  d’une  leu- 
cocythemie  splenique,  il  importe  de  ne  pas  negliger  ce  reliquat  de 
maladies  anterieures  et  de  chercher  a en  amener  la  disparition.  La 
quinine,  le  quinquina,  I’arsenic  dans  le  paludisme,  I’huile  de  foie 
de  morue,  le  phosphore  dans  le  rachitisme,  I’iode  et  ses  composes 
dans  la  syphilis  trouveront  ici  leur  indication.  On  ne  devra  pas 
negliger  de  soutenir  leur  action  par  celle  de  I’eucalyptol,  preconise 
par  Mosler  (20  a 30  centigrammes  par  jour),  ou  bien  par  la  teinture 
d’eucalyptus  (jusqu’a  180  grammes  par  jour),  par  I’usage  des  bains 
tiedes  et  des  douches  froides  sur  la  region  splenique. 

Une  fois  la  lymphadenie  en  voie  d’evolution,  le  traitement 
medical  est  rarement  efticace.  On  a preconise  I’iode,  les  iodures, 
I’huile  de  foie  de  morue,  le  quinquina,  le  fer,  le  mercure,  I’arsenic, 
le  phosphore,  en  outre  des  moyens  physiques  empruntes  a I’electri- 
cite  (faradisation  de  la  rate),  au  froid  (douches  spleniques).  Tous, 
sauf  I’arsenic,  se  sont  montres  inactifs  et  encore  est-il  rare  qu’on 
obtienne  une  guerison  avec  I’arsenic. 

On  doit  cependant  en  connaitre  bien  le  mode  d’emploi.  Quelle  que 
soit  la  preparation  employee,  il  importe  de  savoir  qu’on  doit  admi- 
nistrer  des  doses  rapidement  progressives  jusqu’a  provoquer  un 
debut  d’intoxication.  Par  exemple  la  liqueur  de  Fowler  sera  donnee 
par  la  bouche  a la  dose  quotidienne  de  six  gouttes  au  debut  (en  trois 
fois);  on  augmente  ensuite  d’une  goutte  tous  les  jours,  puis  tous  les 
deux,  trois,  quatre  jours,  en  surveillant  constamment  le  malade.  Ce 
precede  a donne  des  succes,  et  M.  Gilbert  dit  avoir  eu  a s’en  louer 
dans  un  cas  de  lymphadenie  aleucemique,  oil  il  obtint  une  retroces- 
sion des  tumeurs.  L’arsenic  peut  aussi  etre  donne  sous  forme 
d’injections  sous-cutandes  ou  intra-parenchymateuses  (Billroth).  Ici 
une  severe  asepsie  est  de  rigueur,  si  I’on  veut  eviter  les  suppurations 
des  tissus  pathologiques.  Ce  precede  aurait  ete  employe  avec  un 
succes  relatif  dans  la  lymphadenie  ganglionnaire  par  Winiwarter, 
dans  la  splenique  par  Mosler,  dans  le  mycosis  fongoide  par  Kobner. 

Nous  n’avons  pas  ici  a insister  sur  les  indications  a tirer  de  diffe- 
lentes  complications  : stomatites,  epistaxis,  broncho-pneumonies. 
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epanchemcnts  intra-sereux,  au  sujet  desquels  la  therapeutique  ordi- 
naire s’lmpose.  ^ 

Dans  la  splenomegalie  rachitique,  j’ai  obtenu  de  bons  resultats 
de  I emploi  du  phosphore  blanc,  a des  doses  de  1/10  a 1/4  de  milli 
gramme,  prolonge  pendant  des  mois.  La  solution  dans  I’huile  a 
1/1000  permet  de  fractionner  autant  qu’il  est  desirable  les  doses  de 

ce  medicament  dangereux,  dont  il  faut  soigneusement  surveiller 
1 emploi. 


Le  traitement  chirurgical  est  generalement  aussi  peu  suivi  de 
succes  que  le  traitement  medical.  Les  chirurgiens  ont  a peu  pres 
renonce  a I’ablation  des  tumeurs  dans  les  lymphadenies  ganglion- 
naires  meme  limitees,  par  exemple  dans  celle  du  testicule,  oii  I’ope- 
ration  est  constamment  suivie  de  recidive  locale  et  de  generalisa- 
tion L La  splenectomie  pent  cependant  etre  conservee,  non  pas  dans 
la  leucocythemie  vraie,  oii  I’accident  le  plus  frequent  est  I’hemor- 
rhagie  immediate  ou  secondaire^  mais  dans  la  splenomegalie 
simple  de  Debove.  Cependant  nous  ne  la  croyons  pas  indiquee,  en 
raison  de  ses  graves  dangers,  avant  que  le  traitement  medical  ait  fait 
la  preuve  de  son  inefficacite,  c’est-a-dire  si  Ton  n’obtient  pas  de 
retrocession  de  la  tumeur  splenique,  ni  d’amelioration  de  I’etat  du 
sang. 


Gh.  Luzet. 


1.  Quenu,  art.  Lymphadenome  duTraite  dechirurgie,  Paris,  1889,  t.  I,  p.  457. 

2.  Blu-m,  Leucemie,  splenectomie.  Mort  {Arch,  gener.  de  medecine,  1886,  vol.  I, 


FORMULAIRE 

DES 

MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIRCULATOIRE 


MALADIES  DU  CCEUR 


PfiRICARDITES 


Pour  1 cachet.  — 1 a,  3 cachets  par 
jour. 


Revulsifs.  — Vesicatoires,  vcntouses 
scarifiees. 

Poudre  de  digitate 0,05  centigr. 

— ■ de  Dower 0,20  — 

Pour  1 cacliet.  — N“  10. 

2 cachets  par  jour. 

Teinlure  de  digitate  ....  XV  gouttes. 

Sirop  d’opium 20  grammes. 

Eau  de  taitue 100  — 

M.  — Par  cuitterees  a bouche. 


Salicylate  de  soudc 20  grammes. 

Eau  distillue 300  — 

F.  di.isoudre.  — Une  cuilleree  a bou- 
che do  celte  solution  corilient  1 gr-imme 
do  salicylate  de  sonde.  Une  cuilterde 
deux  a quatrc  fois  par  jour  dans  une 
tasse  do  tisane  dc  saponaire  ou  de  douce- 
amere. 


Preparations  dc  fer  ct  quinquina  (voir 
les  Maladies  dti  sang). 

Sulfate  dc  quinine; 0,50  centigr. 


Diuretiques  : 


Bicarbonate  de  soudc...  1 

Benzoate  de  soude ) 

Pour  1 cachet.  — N°  20. 
5 cachets  par  jour. 


0,50  cent. 


Vin  de  la  Charite 200  grammes. 

Sirop  des  cinq  racines  . . 50  — 

M.  — A cuillerdes  par  jour. 

Nitrate  de  po tasse 1 gramme. 

Oxymel  scillitique 30  grammes. 

Eau 120  — 

F.  s.  a.  — Potion  a prendre  par  cuil- 
lerees  a bouche  dans  la  journee. 


Purgalifs : 

Calomel 0,10  centigr. 

Sucre  pulvcrisd 0,20  

Pour  1 cachet.  — N“  10. 

Un  cachet  deux  a cinq  fois  par  jour. 


Calomel ) 

Scammonee ) cent. 

A prendre  en  une  fois  dans  un  cachet. 
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S^ni5 I 

Sulfate  <lc  soude j 

Eau  bouillantc 500  prrammes. 

Faire  infuscr  et  passer;  pour  lavement 
purgatif. 


AFFECTIONS  VALVULAIRES 


PliniODE  DE  DEBUT 


Limonadc  purgative  au  citrate  de  nia- 
gndsie. 

Pilules  de. Boutins  (Codex). 

3 a G par  jour. 


ENDOCARDITES  AIGUES 


Digilale,  0,20  a 0,60  centigrammes  on 
infusion  on  maceration  (voir  pour  les  pre- 
parations de  digitate  la  medication  des 
Lesions  valvulaires)  : 


Teinture  de  digitate XXX  gouttes. 

Bromure  de  potassium..  5 grammes. 

Sirop  de  morphine 30  — 

Eau  de  laurior-ccrise  . . . 10  — 

— de  tilleul 110  — 


F.  s.  a.  — Potion  a prendre  par  cuillo- 
rdes  a bouche  dans  les  vingt-quatreheures. 

Cafeine  (voir  les  IMyocardites). 

Medications  tnnique  et  ferrugineusc 
(voir  CCS  articles  ilans  les  Maladies  du 
sang). 

Sulfate  de  quinine 0,50centigr. 

Pour  1 cachet. 

Dose  ; 1 a 3 cachets  p.ar  jour. 

Sulfate  de  quinine O.lScentigr. 

Extrail  de  quinquina. .. . 0,10  — 

Pour  1 pilule.  — N°  20. 

2 a 8 pilules  par  jour. 

i oa  0,50  cent. 

Bicarbonate  de  soude. . . ) 

Pour  1 cachet.  — N°  20. 

4 cachets  par. jour. 

Benzonaphtol 1 gramme. 

Poiir  1 cachet.  — N°  20. 

4 cachets  par  jour.  , 


Revulsifs  sur  la  rdgion  prdcordiale.  — 
Ventouses  stches,  scarifides;  sinapismes, 
vdsicaloires,  mouches  de  Milan,  teinture 
d’iodc. 

Dans  le  rhumatisme  : 

Salicylate  de  soude 1 gramme. 

Pour  1 cachet.  — N°  20. 

2 cachets  par  jour. 

Salicylate  de  soude 20  grammes. 

Eau  distilldu 300  

F.  dissoudre.  — Une  cuilleree  a bouche 
de  cette  solution  conlient  1 gramme  de 
salicylate  de  soude;  2 cuillerees  par  jour. 

lodure  de  potassium. .. . 10  grammes. 

Eau  distillee 300  — 

F.  dissoudre.  — 1 a 2 cuillerdcs  a bou- 
che par  jour.  Chaque  cuilleree  de  cette 
solution  contient  50  centigrammes  d’io- 
dure  de  potassium. 

lodure  de  potassium 5 grammes. 

Sirop  d’ec.  d’or.  ameres.  200  — 

F.  s.  a.  — 1 a 2 cuillerees  a bouche 
par  jour.  Chaque  cuillerde  do  ce  sirop 
coutient  50  centigrammes  d’iodure  de  po- 
tassium. 


PERIODE  d’etat 
AFFECTIONS  MITRALES 

Contre  la  stase  pulmonaire  : Ventouses, 
sinapismes,  teiulure  d’iode,  vesicatoires. 

Purgatifs : 

Rhubarbe 0,50centigr. 

Pour  1 cachet  — N°  10. 

Un  cachet  au  commencement  des  deux 
principaux  repas. 

Calomel . . . 

Scammonce 
Pour  1 cachet  a prendre  le  matin  a 
jeun. 


Podophyllin 0,05centigr. 

Extrail  de  belladone.. . . 0,02  — 


I aa  0,50  cent. 
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Pour  1 pilule.  — N°  10. 

Une  pilule  le  soir  en  sc  couchant. 


Palpitations  : 

(Voir  ci-dessous). 


Centre  la  chloro-anemie  : 


Bioxyde  de  manganese.. 
Poudre  de  quinquina.. . . 1 

— de  Colombo j 

Pour  1 cachet.  — N°  20. 
2 a 4 cachets  par  jour. 


0,10centigr. 
aa  0,20  cent. 


Sulfate  dc  manganese...  0,15centigr. 

Extrait  de  gentiane 0,10  — 

Pour  1 pilule.  — N°  30. 

2 a 4 pilules  par  jour. 


AFFECTIONS  AORTIQUES 
Voir  I’Angine  de  poitrine. 


Centre  les  troubles  dyspep- 
tiques  : 

Teinture  de  noix  vomi- 

2 grammes. 

Vin  de  gentiane 200  

Sp.  d’ec.  d'or.  ameres. . . 100  

M.  — Une  cuillerde  a bouche  avant 
chaque  repas. 

Gouttes  ameres  de  Bau-  ) 

? aa  5 gram. 

Teinture  de  quassia ) 

M-  X gouttes  avant  chaque  repas. 


Centre  la  congestion  pulmo- 
naire  : 


lodure  de  potassium....  5 grammes. 

Eau  dislillde 150  

F.  dissoudre.  — Une  cuilleree  a bou- 
che a prendre  deux  fois  par  jour  dans 
une  tasse  de  la  tisane  suivante  ; 


Racine  de  polygala 10  grammes. 

Eau  bouillante \ 

Faire  infuser,  passer  et  ddulcorer  avec 
du  sirop  de  Tolu. 


Extrait  de  jusquiame. . . 

— thdbaique 

Pour  1 pilule.  — N°  20, 
1 a 3 pilules  par  jour. 


0,05centigr. 
0,02  — 


PEEIODE  ASYSTOLIQUE 

Poudre  de  digilale  : 

Poudre  de  feuilles  de  di- 
gitate   0,25  centigr. 

Pour  1 cachet.' 


Infusion  de  digilale  : 

Poudre  de  feuilles  de  di- 
gitate  0,50  centigr. 

Eau  bouillante 120  grammes. 

Faire  infuser,  filtrer  et  ajouter  : 

Eau  de  lleur  d’oranger. . 10  grammes. 

Sirop  de  morphine 20  — 


A prendre  en  deux  fois  dans  la  journee. 

Maceration  de  digilale  : 

Poudre  de  feuilles  de  di- 

gitalc 0,60  centigr. 

Eau  frolde 170  grammes. 

Faire  maedrer  six  a douze  heures,  fil- 
trer  et  ajouter  : 

Eau  de  laurier-ccrise. . . 10  grammes. 

Sirop  de  sucre 30  — 

A prendre  en  deux  fois  dans  la  journee. 
Potion  de  digilale  : 

Teinture  de  digilale XXX  gouttes. 

Sirop  diacode 30  grammes. 

Eau  de  laitue 100  — 

M.  — A prendre  en  deux  fois  dans  la 
journee. 

Pilules  de  digilale  : 

Poudre  de  feuilles  de  di- 
gitate   

Extrait  alcoolique  dc  di- 

gitale  

Four  1 pilule.  — N“  10, 

2 pilules  par  jour. 

Poudre  dc  feuilles  de  di- 
gitate  

Extrait  de  jusquiame. . . 

~ de  belladone. . . . 

Pour  1 pilule.  — N®  10. 

2 pilules  par  jour. 


aa  0,05  cent. 


0,10  centigr. 
I aa  0,02  cent. 
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Poiulre  dc  feuilles  dedi- 

gitale 

Poudre  d’opium 

Miel 

Pour  1 pilule.  — N°  10. 
2 4 pilules  par  jour. 


0,05  centigr. 
0,02  — 

q.  s. 


Chez  les  enfants  : 


Poudre  de  feuilles  de  di- 

gitale 0,10cenligr. 

Eau  bouillante 50  grammes. 

Faire  infuser,  fillrer  et  ajouler  : 

Sirop  de  llcurs  d’orangcr.  15  grammes. 
A prendre  en  2 doses. 


Poudre  de  feuilles  de  di- 

gitale 0,10  a 0,20  centigr. 

Eau  froide 60  grammes. 

Faire  macercr  six  a douze  heurcs,  fil- 
trer  et  ajouler  : 

Alcoolal  de  melisse 10  grammes. 

Sirop  de  sucre 20  — 

A prendre  en  deux  fois. 

Teinture  de  digitate  ....  II  a X gouttes. 

Julep  gommeux 60  grammes. 

F.  s.  a.  — A prendre  par  cuillerecs  a 
bouche. 


Granules  de  digitaline  : 

Digitaline  cristallisee(Na- 

tivelle) 1/4  de  milligr. 

Sucre  de  lait 0,04cenligr. 

Sirop  de  gomme q.  s. 

Pour  1 granule.  — N°  10. 

Dose  : 2 granules  a prendre  on  une  fois 
ou  1 granule  chaque  jour  pendant  qualre 
jours. 


cette  solution  conlient  1/2  milligramme 
de  digitaline.  Dose  : 1 a 2 cuillerdcs  a 
cafe  a prendre  dans  de  I’eau  sneree. 

Vin  de  digitale  : 

Yin  de  Trousseau  (vin  de  digitale  compo- 
se du  Codex). 

20  grammes  de  ce  vin  correspondent  a 
environ  10  centigrammes  de  digilale  et 
a 1 gramme  d’acdtate  de  potasse. 

Dose  : 1 a 2 cuillerdes  a bouche  par 
jour. 

Extrait  de  strophantus..  0,001  milligr. 

Sucre  de  lait 0,04  centigr. 

Extrait  de  chiendent ...  q.  s. 

Pour  1 granule.  — N“  20. 

Dose  : 2 a 4 granules  par  jour. 

Teinture  de  strophantus 

a 1/20 10  grammes. 

Dose  : X a XX  goultcs  par  jour  a pren- 
dre dans  de  I’eau  sucree  ou  dans  une 
tasso  de  tisane  de  chiendent  et  queues  de 
cerises  ddulcorce  avec  du  sirop  de  Tolu. 

Strophantine 1/10  de  milligr. 

Poudre  de  guimauve...  0,04centigr. 

Sirop  do  gomme q.  s. 

Pour  1 granule.  — X°20. 

2 a 4 granules  par  jour. 

Convallamarine 0,02  centigr. 

Extrait  de  muguet 0,10  — 

Poudre  de  muguet q.  s. 

Pour  1 pilule.  — N”  20. 
a 5 pilules  par  jour. 


Solution  de  digitaline  crislallisee  de 
Petit  : 

Digitaline  crislallisee 0,1  decigr. 


Glycerine  (D  = 1250)  . . 33  cent.  cub.  3 

Eau 14  — 6 

Alcool  a 95° q.  s.  pour  faire 

100  cent.  c. 


Cinquantc  gouttes  ou  1 gramme  de 
cette  solution  contiennent  1 milligramme 
de  digitale. 

Dose  : XXV  a L gouttes  a prendre  en 
une  seule  fois,  ou  X gouttes  pendant 
quatre  a six  jours. 


Digitaline  chloroformique  5 milligr. 
Alcool  a 50°  50  cent.  cub. 


Une  cuillcrde  a cafe  (5  centim.  cubes)  de 


Lactose 60  a 100  grammes. 

A prendre  dans  un  litre  dc  lait. 

Sulfate  de  sparteine 1 gramme. 

Eau  distillee 150  grammes. 

F.  dissoudre.  — 1 a 2 cuillerees  a bou- 
che par  jour.  Chaque  cuilleree  conlient 
10  centigrammes  de  sulfate  de  sparteine. 


Gontre  I’anasarque  : 


Poudre  de  scille 

— dc  digitale 

Extrait  dc  chiendent. . . 
Pour  1 pilule.  — N“  20. 
3 5 5 pilules  par  jour. 


aa  0,05  cent. 
0,10  centigr. 
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FORMULAIRE 


Calomel 

Sucre  (le  lait 0,50 

Pour  1 cachet.  — N°  10. 

2 a 3 cachets  par  jour. 

Queues  do  cerises ) .jq  gram. 

Chicndcnt ) 

Faire  bouillir  dans  un  litre  d’eau  pen- 
dant une  demi-heure;  passer  et  ajouter  : 

Azotate  de  potassc 1 gramme. 

Sirop  des  cinq  racines..  50  grammes. 


lodure  de  potassium 10  grammes. 

Eau  distillee 150  — 

Une  cuillerce  a houche  contient  1 gr. 
d’ioriurc  de  potassium.  Dose  : 1 a 2 cuil- 
lerees  par  jour. 


Poudre  de  Dower 0,25  centigr. 

Pour  1 cachet.  — N°  10. 

2 cachets  par  jour. 


Injection  hypodermique  de  cafeine  : 

Cafeinc ) 5 gram. 

Salicylate  de  soude ) 

Eau  distillee. . . q.  s.  pour  20  cent.  cub. 

Un  centimetre  cube  ou  une  seringue  de 
Pravaz  contient  25  centigrammes  de  ca- 
feine; 2 a4  seringues  par  jour. 


Hydrate  de  chloral 4 grammes. 

Sirop  de  mentlie  » 30 

Eau  de  laitue — 

>1.  — A prendre  par  cuillerees  a bou- 

che. 

Injections  hypodcrmiques  d’ether. 


MALADIES  DU  MYOCARDE 


Cafeine I g gram. 

Benzoate  de  soude ) 

Eau  distillde 150  grammes. 

F.  dissoudre.  — 1 a 4 cuillerees  a bou- 
che  par  jour.  Chaque  cuilleree  contient 
50  centigrammes  de  cafeine. 


aa  2 gram. 


Cafeine 

Benzoate  de  soude 

Yin  de  Malaga 120  grammes. 

F.  dissoudre. — Par  cuillerdes  a houche. 


I aa  1 gr.,  50 


Cafeinc 

Benzoate  de  soude. 

Hhum 30  grammes. 

Sirop  d’ec.  d’or.  ameres.  30  — 

Eau  de  cannelle 100  — 

F.  s.  a.  — Par  cuillerees  a houche. 


Potion  de  cafeine  : 

Cafeine.... ) | gram. 

Benzoate  de  soude ) 

Bromurc  de  potassium . 2 grammes. 

Sirop  de  menlhe 30  — 

Eau  de  tilleul 100  — 

F.  s.  a.  — A prendre  par  cuillerees  a 
houche. 


PERIODE  AGONIQUE 

Rhum  ou  cognac 50  grammes. 

Julep  gommeux 100  — 

F.  s.  a.  — A prendre  par  cuillerees  a 
houche. 

Alcoolat  de  mdlisso 20  grammes 

Sirop  d'ether 30  — 

Eau  de  tilleul 100  — 

M.  — A prendre  par  cuillerees  a bou- 
che. 


Cafeine 0,30  centigr. 

Pour  1 cachet.  — N°  10. 

1 a 5 cachets  par  jour. 

Cafeine 0,15  centigr. 

Extrait  de  kola 0,10  — 

Pour  1 pilule.  — N“  20. 

2 a 10  pilules  par  jour. 


Cafeine 2 gr.,  50 

Benzoate  de  soude 3 grammes. 

Eau  distillee q.  s.  p'lO  c.  cub. 

F.  dissoudre. — Une  seringue  do  Pravaz 
ou  1 centimetre  cube  de  cettc  solution 
contient  25  centigrammes  de  cafeine. 


Cafeine 4 grammes. 

Salicylate  de  soude 3 gr.,  10 

Eau  distillee q.s.  p'lOc.  cub. 


F.  dissoudre.  — Une  seringue  de  Pravaz 
ou  1 centimetre  cube  de  cette  solution 
contient  40  centigrammes  de  cafeine. 
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MALADIES  DE  L’APPAREIL  ClRCULATOIRE 


Cliez  Ics  enfants ; 

Cafdine ) 

Benzoate  de  sonde J cent, 

Sirop  de  grosoilles 30  grammes. 

Eau  de  laitue. GO  

F.  s.  a.  — Par  ciiillerees  a bouche. 


Ergotine 2a4grammes. 

Teinture  de  cannelle. ...  10  

Sirop  d'ec.  d’or.  amfercs.  40  

Yin  do  Banyuls IQO  


F.  s.  a.  — Par  cuillerees  a bouche. 


InjecUons  hijpodermiques  de  camphre : 

Huile  campbree 20  grammes. 

Ether  sulfurique 2 

M.  — 1 a 2 seringues  de  Pravaz  par 
jour. 


Camphre... i gramme. 

Ether  sulfurique IQ  cent.  cub. 

F.  dissoudre. — Une  seringue  de  Pravaz 
ou  1 centimetre  cube  contient  environ 
10  centigrammes  de  camphre. 

Dose  : 1 a 2 injections  par  jour. 


Teinture  de  noixvomique  2 grammes. 

Cognac ) 

Sirop  d’ec.  d’or.  ameres.  ) 

M.  — 2 verres  a liqueur  par  jour. 


^ Preparations  de  digitate  {voir  les  Le- 
sions valvulaires). 


Medication  ioduree  (voir  les  Arterites). 


ACCIDENTS  NEvRO-CARDIAQUES 


TACHYCARDIES 


Benzoate  de  soude t aa  \ gram. 

Sirop  de  groseilles 40  grammes 

Eau  distillee .j.|Q  ^ 

F.  s.  a.  _ Par  cuillerees  a bouche  dans 
les  vingt-quatre  heures. 


Dans  I’intervalle  des  acces  : 

Sulfate  de  quinine ) 

Extrait  de  muguet | ““  *^d0  cent. 

I'our  1 pilule. — N“30.  ’ 

3 4 6 pilules  par  jour. 


Bromhydrate  de  quinine.  1 

Ergotine | ^>^0  cent. 

Pour  1 pilule.  — N“  30. 

3 4 6 pilules  par  jour. 


Preparations  de  digitate  (voir  les  Le- 
sions valvulaires  du  coeur). 


PALPITATIONS 


Palpitations  dues  a une  lesion 
organique  : 

Preparations  de  digitale  (voir  les  Le- 
sions valvulaires  du  coeur). 


Palpitations  nerveuses  : 

Bromurc  de  potassium..  10  grammes. 
Sirop  d’ec.  d’or.  ameres.  200  — 

F.  s.  a.  — 2 4 5 cuillerees  4 bouche 
par  jour. 


Bromuro  de  sodium....  6 grammes. 

Teint.  dthcr.  de  valeriane.  4 — 

Sirop  de  menthe 30  — 

Eau  de  tilleul 100  — 


F.  s.  a.  — 4 cuillerdes  4 bouche  par 
jour. 


Pendant  les  acces  : 

_ Preparations  de  digitale  (voir  les  Le- 
sions valvulaires  du  coeur). 

Injections  de  cafeine  (voir  les  Myo- 
cardites). 


Bromure  de  potassium..  ) 

— de  sodium f aa  5 gram. 

— d’aminonium ..  ) 

Sirop  de  lleurs  d’oranger.  200  grammes. 

F.  s.  a.  — Une  cuilleree  4 bouche  deux 
fois  par  jour  dans  uno  infusion  de  tilleul 
011  de  valdriane. 


FORMULAIRE 
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Hydrate  de  chloral 4 grammes. 

Sirop  de  laurier-ccrise. . 30  — 

Eau  de  laitue 100  — 


M.  — Par  cuillerdes  a bouclie. 


ANGINE  DE  POITRINE 

Traitement  des  acces  : 


Bromure  de  camplire. . . 
Poiid.defcuil.  de  bcllad. 

Extrait  de  valcriane 

Pour  1 pilule.  — N“20. 
2 a 4 pilules  par  jour. 


0,10  centigr. 
0,05  — 

0,10  — 


POULS  LENT.  PERMANENT 


Cafeine 

Extrait  do  kola 

Pour  1 pilule. — N°40. 
2 a 5 pilules  par  jour. 


aa  0,10  cenL 


Sulfate  de  sparteine 0,05  centigr. 

Extrait  de  noix  vomique.  0,02  — 

Pour  1 pilule.  — N“20. 

2 a 3 pilules  par  jour. 


Sulfate  de  sparteine 0,50  centigr. 

Eau  distillee 150  grammes. 

F.  dissoudre.  — 1 a 3 euillerees  a bou- 
che  par  jour.  Chaque  ciiilleree  de  cette 
solution  contient  5 centigrammes  de  sul- 
fate de  sparteine. 


Sinapismes,  ventouscs  scarifiees  sur  la 
region  precordiale. 

fnjeclion  hypndermique  de  morphine: 

Clilorhydr.  de  morphine.  0,10  centigr. 
Eau  distillde  bouillie..  . 10  grammes. 

F.  dissoudre.  — 1 a 2 injections,  — 
Une  seringue  de  Pravaz  ou  1 centimetre 
cube  de  cette  solution  contient  1 centi- 
gramme de  chlorhydrate  de  morphine. 


Nitrite  d’amylc IVaXgouUes. 

En  inhalations  sur  un  mouchoir. 

Exalgine 0,25  centigr. 

Pour  1 cachet.  — N°  4. 

Dose  : 1 a 2 cachets. 

Exalgine 1 gramme. 

Cognac., ) 

Sirop  d’ec.  d’or.  ameres.  > aa  20  gram. 
Eau ) 


F.  s.  a.  — 1 a 2 euillerees  a bouche. 
Cliaque  cuilleree  contient25  centigrammes 
d’exalgine. 

Solution  aicoolique  de 

Irinitrine  a 1/100 XXX  gouttes. 

Eau  distillee 300  grammes.' 

1 a 3 euillerees  a bouche  par  jour. 


SYNCOPE 


Potions  sHmulanles  : 

Acdtate  d’ammoniaque. . 5 grammes. 

Rlium 40  — 

Sirop  d’ec.  d’or.  ameres.  40  — 

Hydrolat  de  melisse 100  — 

M.  — Par  euillerees  a bouche. 

Acetate  d'ammoniaque. . 5 grammes. 

Potion  cordiale 150  — 

, F.  s.  a.  — Par  cuillerdcs  a bouche. 

Alcoolat  de  melisse 30  grammes. 

Sirop  d’ether 40  — 

Eau  de  cannelle 100  


— Par  cuillerdes  a bouche. 
i) 


Injection  hypodermique  : 

Solution  aicoolique  de 

triuitrine  a 1/100 XXXX  gouttes. 

Eau  distillee 10  grammes. 

Un  quart  de  seringue  de  Pravaz  trois 
a quatre  fois  par  jour. 

Antipyrine 3 grammes.. 

Sirop  de  morphine 30  — 

Eau  de  laitue 100  — 

Alcoolature  do  citron XX  gouttes. 

F.  s.  a.  — Par  euillerees  a bouche. 

En  dehors  des  acces  : 

lodure  de  potassium....  20  grammes. 

Eau  distillee 300  

F.  dissoudre.  — Commencer  par  une 
cuillerde  a cafe  deux  fois  par  jour  et 
arriver  progressivement  a 4 euillerees  a 
bouche.  Chaque  cuilleree  a bouche  con- 
tient 1 gramme  d’iodurc. 
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MALADIES  DE  L’ADPAREIL  CIRCULATOIRE 


MALADIES  DES  VAISSEAUX 


ARTfiRITES 


Gontrc  la  douleur  et  la  dyspnee 
de  I’aortite  : 

Revulsifs  sur  la  region  priiaortique.  — 
Teintiirc  d’iode,  vesicatoires,  mouchcs  de 
Milan,  ventouses  scarifiees,  pointcs  de 
feu. 

injection  hypodermique  de  morphine : 
Chlorhydrate  de  mor- 

0,10centigr. 

Eau  distillec  bouillie....  10  grammes. 

F.  s.  a.  — Une  seringue  de  Pravaz  ou 
1 centimetre  cube  dc  cette  solution  con- 
tient  1 centigramme  de  chlorhydrate  de 
morphine. 

Dose  : 1 a 3 injections  par  jour. 


Preparations  iodurees  : 

lodurc  de  sodium 10  grammes. 

Eau  distillde 300  — 

F.  dissoudre.  — Une  cuilleree  abouche 
de  cette  solution  contient  50  centigram- 
mes d’iodure  de  sodium.  Dose  : 2 cuille- 
rees  par  jour  et  augmenter  progressive- 
ment  jusqu’a  8 cuillerees. 

lodure  de  sodium 10  grammes. 

Sirop  d’dc.  d’or.  amcres.  200  — 

F.  s.  a.  — Une  cuillerde  a bouchc  de  ce 
sirop  contient  1 gramme  d’iodure  de 
sodium.  Dose  : 1 a 4 cuillerees  par  jour. 

lodure  de  potassium....  20  grammes. 

Eau  distillee 300  — 

F.  dissoudre.  — Une  cuilleree  a bouche 
de  cette  solution  contient  1 gramme 
d’iodure  de  potassium.  Dose  : 2 a 6 cuil- 
lerees. 

Arterite  syphilitique  : 

Traitement  general  de  la  syphilis. 


lodure  de  potassium....  20  grammes. 
Sirop  de  salsepareille 

eompose 200  

Sirop  (I'ec  d’or.  amcres..  200  

F.  s.  a.  — Une  cuilleree  a bouche  de 
ce  sirop  contient  1 gramme  d’iodurc  dc 
potassium.  Dose  : 2 a C cuillerees  par 
jour. 


ANfiVRYSMES  DE  L’AORTE 


lodure  dc  potassium,  iodure  de  sodium 
(voir  ci-dcssus). 

Bromure  de  potassium..  10  grammes, 
lodure  de  potassium. .. . 20  — 

Eau  distillec 280  

F.  dissoudre.  — Une  cuilleree  a bouche 
de  cette  solution  contient  50  centigram- 
mes de  bromure  et  1 gramme  d’iodure 
de  potassium.  Dose  : 2 a 6 cuillerees  par 
jour.  

Contre  les  douleurs  et  la  dys- 
pnee : 

Injection  hypodermique  de  morphine 
(voir  plus  haul). 

Antipyrine.  — 1 a 5 grammes  par  jour 
en  cachets  de  1 gramme. 

Antipyrine 2a5  gram. 

Sirop  de  limon 30  — 

Ean  dc  laitue 100  — 

F.  s.  a.  — Potion  a prendre  par  cuil- 
lerees a bouche  dans  les  vingt-quatre 
lieures. 

Hydrate  de  chloral A grammes. 

Sirop  de  sucre 30  — 

Hydrolat  de  menthe 100  — 

F.  s.  a.  — A prendre  par  cuillerees  a 
bouche. 

Hypnal  (monochloral-antipyrine). 

Dose  : 1 a 3 grammes  en  cachets  dc 
50  centigrammes. 


FORMULAIRE 
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Bromure  cle  potassium..  5 grammes. 

Sirop  (I’opium 40  — 

Eau  de  laurie-r-cerise. . . 10  — 

— do  lillcul... 100  — 

F.  s.  a.  — Potion  a prendre,  en  deu.x  ou 
trois  fois,  dans  les  vingt-quatre  lieuros. 

Contre  les  hydropisies  ; 

Purgalifs : 

Eau-de-vie  allemande.. 

Sirop  de  nerprun 


Pour  1 pilule.  — N“  30. 

1 a 3 pilules  par  jour.  , 

Traitement  externe.  — Ulceres 
variqueux : 

Poudre  : 

Aristol 1 p j. 

Quinquina  gris  pulvdrisd.  ) 

M.  — En  application  sur  la  plaie. 

Solution  : 


I aa  15  gram. 


Rcsine  de  jalap \ 

— de  scaiiimondc. . | aa  0,05  cent. 
Extrait  de  rliubarbe. . . . ) 

Pour  1 pilule.  — IN°  10. 

2 a 4 pilules  le  matin. 


Pilules  ecossaisses  (Codex). 
2 a 5 pilules. 


Calomel 

Scammonee  . . . , . 
Pour  1 cachet. 


I aa  0,50  cent. 


Sulfate  de  cuivre 5 grammes. 

Eau  distillee 500  — 

F.  dissoudre.  — Appliquer  sur  I’ulcere 
variqueux  et  sur  les  parties  environ- 
nantes  des  compresses  de  tarlatanc  ou  do 
toile  trempecs  dans  cette  solution,  puis 
fortement  exprimees.  Recouvrir  le  tout 
do  taffetas  gomme  et  maintenir  avec  une 
bande  de  toile.  Renouveler  le  pansement 
tous  les  trois  jours  sans  toucher  a la 
plaie.  . . 


Diureliques  : 

Vin  diuretique  amer  de  la  Charite  ou 
vin  de  scitle  compose  du  Codex.  Dose  : 
50  a 100  grammes  par  jour. 


Pommades  : 

Prccipite  blanc 
Oxyde  de  zinc. 

Vaseline 

F.  s.  a. 


I aa  5 gram. 
100  grammes 


Poudre  de  scille 0,05centigr. 

Sucre  de  lait ) „ 

Azotate  de  potasse ) ““ 

Pour  1 cachet.  — N°  12. 

3 cachets  par  jour. 

Acetate  de  potasse i grammes. 

Sirop  des  cinq  racines..  40  — 

Eau  distillee 120  


F.  s.  a.  — Potion  a prendre,  en  trois 
fois,  dans  les  vingt-quatre  houres. 


lodoforme 

Vaseline 

Essence  de  mentbe 
F.  s.  a. 


4-  grammes. 
100  — 

I ou  II  gouttes. 


lodoforme 
Antipyi'ine 
Coumarinc 
Vaseline . . 

F.  s.  a. 


I aa  2 gram. 

0,20  centigr. 
50  grammes. 


VARICES 


CEDfiME 


Traitement  interne  ; 

Extrait  fluide  d’Hainame- 

lis  virginica 20  grammes. 

Dose  ; XXX  a L gouttes  trois  fois  par 
jour  dans  de  Fcau. 


Extrait  sec  d’Hamamelis. 
Ergotinc 


Traitement  interne  : 


Diurdliques : 


Poudre  de  scille ; 

— de  digitale 

Extrait  de  genievre 

Pour  1 pilule.  — N“  30. 
1 a 5 pilules  par  jour. 


aa  0,05  cent. 
0,10  centigr. 


aa  0,05  cent. 
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MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIRCULATOIRE 


Vin  de  scille  composd  ou  vin  diureliquo  i 
amer  de  la  Charitd,  50  a 100  grammes 
par  jour. 

Benzoate  de  soudc 1 

Bicarbonate  de  soude...  ) cent. 

Pour  1 cachet.  — N°  20. 

5 cachets  par  jour. 


Diaphordliques  : 

Jaborandi 3 grammes. 

Eau  bouillante 150  

Faire  infuser,  passer  et  ajoutcr  : 

Sirop  do  salsepar.  comp.  40  grammes. 

F.  s.  a.  — Potion  a i)rendrc  en  deux 
fois. 


Lactose 60  a 100  grammes. 

A prendre  dans  un  litre  de  lait. 

Racine  de  cliiendcnt. . . . | 

Baies  de  genifevre | 10  gram. 

Faire  infuser  pendant  une  demi-heure 
dans  un  litre  d’eau  bouillante,  passer  et 


aj  outer  : 

Azotate  de  polasse 0,50centigr. 

Sirop  des  cinq  raciiies..  50  grammes. 


A prendre  par  tasses  dans  la  journee. 


Purgalifs  : 
Scamrnonee 


Scamrnonee ) . 

Calomel ) 

A prendre  dans  un  cachet. 


Pilules  ecossaises  (Codex). 

2 a 5 pilules. 

Eau-de-vie  allemande...  1 

Sirop  do  nerprun } 

M.  — A prendre,  en  une  fois,  a jeun. 

1’ 

Cascara  sagrada 0,15centigr. 

Extrait  de  rhubarbe 0,05  — 

Pour  1 pilule.  — N“  10. 

2 a 4 pilules  par  jour. 


Nitrate  ou  chlorhydrate 

de  pilocarpine 0,15centigr. 

Eau  distillde  bouillie . . . . 15  grammes. 

F.  dissoudre.  — Pour  injections  sous- 
cutanees. 

Une  seringue  de'Pravaz  on  1 centi- 
metre cube  de  cette  solution  contient 
1 centigramme  de  pilocarpine.  1 a 2 in- 
jeclions  par  jour. 

Poudre  de  Dower 0,25  cfentigr. 

Pour  1 cachet.  — N°  12. 

4 cachets  par  jour. 


Traitement  externe  : 

Faire  des  onctions  avec  de  la  glycerine 
ou  du  glycerole  d’amidon. 

Saupoudrer  avec  : 


Oxyde  de  zinc 10  grammes. 

Poudre  d’amidon 30  — 

M. 

Sous-nitrate  de  bismuth.  10  grammes. 

Poudre  de  talc 40  — 

M. 


MALADIES  DU  SANG 


Medication  ferrugineuse : 

Per  reduit  par  V hydrogene: 

Cachets : 

Fer  reduit 0,10  centigr. 

Poudrcde  quinquina...  [ ^ ^5  cent. 

— de  cannelle ) 

Pour  1 cachet. — N°30. 

1 cachet  iichaqiie  repas. 


Fer  reduit 0,10  centigr. 

Magnesie  calcinee 0,25  — 

Pour  1 cachet. — N°  20. 

2 cachets  par  jour. 

Pilules : ... 

Fer  rdduit ) 

Poudre  de  gcntiane....  / aa  0,05  cent. 

Extrait  de  gentianc ) 

Pour  1 pilule,  t-  N“  60. 

2 a 4 pilules  par.  jour 
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Oxijde  de  fer  hydrate  (sous-carbonale 
de  fcr)  : 

Sous-carbonate  de  fcr. . \ 

Poudre  de  rluibarbc. . . . | aa  0,20  cent, 

— de  Colombo ) 

Pour  1 cachet.  — N“20. 

1 cachet  aux  deux  principaux  rcpas. 

Carbonate  ferreux: 

Pilules  selon  la  formule  de  Vallet 
(Codex).  Dose : 2 a 4 pilules  par  jour. 
Chaque  pilule  contient  environ  10  centi- 
grammes de  carbonate  ferreux  (sulfate 
ferreux  et  carbonate  do  soude). 


Protoxalate  de  fer : 

Protoxalate  de  fer 0,10  centigr. 

Pour  1 cachet.  — N”30. 

2 a 4 cachets  par  jour. 

Oxalate  de  fer 0,15  centigr. 

Poudre  de  rhubarbe 0,30  — 

Pour  1 cachet.  — N°20. 

2 cachets  par  jour. 


Oxalate  de  fcr 0,15  centigr. 

Poudre  de  quassia 

— de  Colombo 

Pourl  cachet.  — N°20. 

2 cachets  par  jour. 


I aa  0,20  cent. 


Pilules  selon  la  formule  de  Blaud 
(Codex).  Dose  : 2 a 3 par  jour.  Chaque 
pilule  contient  environ  15  centigrammes 
de  carbonate  ferreux  (sulfate  ferreux  et 
carbonate  de  potasse). 


Oxalate  de  fer 

Poudre  de  noix  vomique. 

Extrait  de  gentiane 

Pour  1 pilule.  — N“  30. 


0,10  centigr. 
aa  0,05  cent. 


1 pilule  avant  chaque  repas. 


Protochlorure  de  fer  : 

Protocblorure  de  fer 0,10  centigr. 

Poudre  de  gomme 0,05  

— de  reglisse 0,05  — 

Pour  1 pilule  toluisee.  — N°  30. 

2 pilules  par  jour. 


Pyrophosphate  de  fer  citro-ammoniacal : 

Sirop  de  pyrophosphate  de  fer  (Codex), 
line  cuilleree  a bouche  (20  gr.)  de  ce 
sirop  contient  20  centigrammes  de  pyro- 
phosphate de  fer.  Dose  : 1 a 2 cuillerees 
par  jour. 


Protoiodiire  de  fer  : 

^ Pilules  de  protoiodiire  do  fer  (Codex). 
Chaque  pilule  contient  5 centigrammes 
d iodurc  de  fer.  Dose  : 2 a 8 pilules  par 
jour. 


Sirop  de  protoiodure  do  fer  (Codex), 
line  cuilleree  a bouche  dece  sirop  (20 gr.) 
contient  10  centigrammes  d’iodiire  de 
fer.  Dose  : 1 a 4 cuillerees  par  jour. 


Lactate  de  fer 
Lactate  de  fer... 
Poudre  de  rliubarl 
Extrait  de  quinqui 
Pour  1 pilule.  — 
1 a 2 pilules  a i 
cipaiix  repas. 


0,10  centigr. 
0,10  — 

0,05  — 

des  deux  prin- 


Lactato  de  fer 

Poudre  de  rhubarbe.' 

do  noix. vomique. 
Pour  1 cachet. — N“  20. 
2 cachets  par  jour. 


0,15  centigr. 
0,20  — 
0,05  — 


Pyrophosphate  de  fer  et  de  soude : 
Pyrophosphate  de  fer  et 

de  soude 5 grammes. 

Sirop  do  menthe 100  

— simple 400  — 

F.  s.  a.  — 2 cuillerees  a bouche  par 
jour,  line  cuilleree  de  ce  sirop  contient 
20  centigrammes  de  pyrophosphate  de  fer 
et  de  soude. 


Citrate  de  fer  ammoniacal : 


Citraledefcrammoniacal  j „ 

Extrait  do  chicoreo ( ““ 

Poudre  de  cannelle q.  s. 

Pour  1 pilule. — N°60. 

4 pilules  par  jour. 

Citrate  deferammoniacal  Sgrammes. 
Vin  de  Grenache IQOO  


^ a 4 cuillerees  a bouche  par  jour. 

Tartrate  defer  et  de  potasse  : 

Tartrate  ferrico-potassiq. 

Poudre  de  coca 

Extrait  do  quinquina 


aa  0,05  cent. 
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Pour  1 pilule.  — N“  CO. 
•i  8 pilules  par  jour. 


aa  5 gram. 


Tartrate  ferrieo-polassiq. 

Eau  (listillee 

Sirop  degentiane......  1 _ 

— (Pee.  o or.  amcres.  ) 

F.  s.  a.  — 2 a 4'  cuillerees  a bouche 
par  jour. 


Tartrate  ferrieo-polassiq.  5 grammes. 

Rhum ) 

Sirop  d ec.  (1  or.  ameres.  ) ® 

Teinture  de  cannelle 5 grammes. 

Eau  dislill(3e 200  — 

F.  s.  a.  — 2 cuillenjes  a bouche  par 
jour. 


Eaux  mincralcs  ferrugineuses  : Orezza, 
Bussang,  Renlaigue, Vichy  (sources  Lardy, 
Mesdames),  Spa. 


Medication  arsenicale  : 

Acide  arsenieux  : 

Granules  de  Dioscoride  (Codex).  Chaque 
granule  contient  1 milligramme  d'acide 
arsiinieux.  Dose  : 4 a 10  par  jour. 

Liqueur  de  Boudin : 

Acide  arsenieux 1 gramme. 

Eau  distillce 1 litre. 

Chaque  gramme  contient  1 milligramme 
d’acide  arscinieux.  Dose:  1 a2  cuillerees 
a cafe  par  jour. 


Ars(5niale  do  soude 0,10  cenligr. 

Eau  distillce 300  grammes. 

F.  dissoudre. — Unc  a deux  cuillerees  a 
bouche  par  jour.  Chaque  cuillcrcje  de  cettc 
solution  contient  5 milligrammes  d’arse- 
niate  de  soude. 


Arseniate  de  soude 
Sirop  de  quinquina, 
— de  gcnliane  . . 


0,10  centigr. 
aa  200  gram. 


F.  s.  a.  — Une  a deux  cuillerdes  a bou- 
chc  par  jour.  Chaque  cuillerde  dece  sirop 
contient  5 milligrammes  d’arsciniate  de 
soude. 


Arsdniate  de  fer 

Poudre  de  noix  vomique.  1 

Extrait  de  Colombo ) 

Pour  1 pilule.  — N“  40. 
2 a 4 pilules  par  jour. 


2 milligram. 
aa  0,05  cent. 


Liqueur  de  Fowler 5 grammes. 

Tartrate  ferrico-potas- 

sique 10  — 

Rhum ) 

o-  1.  ■ j,  • > aa  50  gram.. 

Sirop  d oc.  d or.  ameres.  ) ® 

Eau  distilliie 200  grammes. 

F.  s.  a.  — 1 a 2 cuillcnjes  a bouche 

par  jour. 


Medication  tonique  : 

Vin  de  quinquina  au  gre- 

ni'che ) p j, 

Vin  do  eoca ) 

— nn  verre  a maddre  deux  fois 
par  jour. 


Liqueur  de  Foiuler  : 

Acide  arsdnieux 1 gramme. 

Carbonate  de  potasse  pur.  1 — 

Eau  distillde 95  grammes. 

Alcoolat  demdlissecomp.  3 — 


Cettc  solution  renferme  Ic  centiemede 
son  poids  d’acide  arsdnieux  a I’dtat  d’ar- 
sdnitc  de  potasse.  On  la  donne  en  com- 
mengant  a la  dose  de  II  gouttes  a chaque 
repas  el  on  augmento  progressivement 
jusqu’a  XX  gouttes  par  jour. 

Liqueur  de  Pearson: 

Arseniate  de  soude 0,05  centigr. 

Eau  distillde 30  grammes. 

XII  gouttes  contiennent  1 milligramme 
d’arsdniatede  soude.  Dose:  XaXXX  gouttes 
a chacun  dcs  deux  principaux  repas. 


Tartrate  ferrico-potas- 

sique 5 grammes. 

Vin  de  quinquina  au  ma- 

laga 1000  — 

F.  dissoudre.  — Un  verre  a raadere 

avant  chaque  repas. 

Teinture  de  cannelle  ...  30  grammes. 

Sirop  do  quinquina 200  — 

Vin  de  Bordeaux q.  s.  p.  1 litre 

M.  — 2 verres  a bordeaux  par  jour. 

E-xtrait  de  quinquina  gris  | q .,q 

Poudre  do  kola ; 

Pour  1 pilule.  — N°  60. 

4 a 10  pilules  par  jour. 

Citrate  de  fer  ammoiiiacal  5 grammes. 

Sirop  de  quinquina  au  vin  500  — 
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p.  s.  a.  — 2 4 4 cuillcroes  a boiichc  par 
jour.  Une  ciiilleree  do  ce  sirop  conticiit 
20  centigrammes  de  citrate  de  t’er. 

Vin  chalybe  : 

Citrate  de  ferammoniacal  5 grammes. 

Vin  de  Grenache 1000  — 

F.  dissoiidre.  — Un  verre  4 madere  4 

0 

chaque  repas. 

Centre  les  troubles  dyspep- 
tiques  : 

Acide  clilorhydrique  offi- 
cinal   2 grammes. 

Eau  distillee 200  — . 

M.  — Prendre  aprfes  le  repas  une  cuil- 
leree  4 bouche  de  cette  solution  dans 
de  I’eau  sucree. 


Teinturedenoixvomique  , . „ 

Teinture  de  badiane ) ° 

M.  — X 4 XX  gOLittes  dans  de  I’eau  au 
commencement  de  ebaque  repas. 


Craie  preparee 1 

Bicarbonate  de  soude  ...  | 
Pour  1 cachet.  — N°  20. 
4 cachets  par  jour. 


aa  0,50  cent. 


Salicylate  de  bismutlu  . . 1 

Magniisie  hydratee ) 

Pour  1 cachet.  — N°  20. 
1 cachet  4 chaque  repas. 


aa  0,50  cent. 


BenzonaphtuI 1 

Craie  preparee ) 

Pour  1 cachet.  — N°  20. 
1 cachet  4 chaque  repas. 


aa  0,50  cent. 


Centre  les  troubles  menstruels : 

Apiol  en  capsules  de  25  centigrammes. 
1 capsule  matin  et  soir. 


Feuilles  d’armoise ) 

— d’absinthe | aa  5 gram. 

— de  inenthc ) 

Faire  inluscr  dans  un  litre  d’eau  bouil- 

lantc,  passer  et  sucrer. 


Poudre  do  safran 1 

Extrait  d’armoisc ) 

Pour  1 pilule.  — N°  20. 

4 pilules  par  jour. 

Tisane  4 prendre  par  tasses 


aa  0,10  cent. 


Ergotinc 

Tartrate  ferrico-potas- 

sique 

Poudre  do  can  nolle 

Pour  1 pilule.  — N°  40. 
5 4 10  pilules  par  jour. 


0,15centigr. 

0,05  — 

q.  s. 


Ergotine 1 ^ m i 

Citrate  de  for  ammoniacal  | 

Pour  1 pilule.  — N°  30. 

4 4 8 pilules  par  jour. 


Contre  les  troubles  nerveux  : 


Bromure  de  potassium. . 1 

— de  sodium | oa  5 gram. 

— d’aminonium . . . ) 

Eau  distillee 250  grammes. 

F.  dissoudre.  — Une  cuilleree  4 bouche 
deux  4 quatre  fois  par  jour,  qu’on  pourra 
prendre  dans  une  tasse  de  la  tisane  sui- 
vantc  : 


Fleurs  do  tilleul 1 

— de  camomillc | aa  5 gram. 

Feuilles  d’oranger ) 

Eau  bouil lante 1000  grammes. 

Faire  infuser  pendant  une  demi-heure, 
passer  et  sucrer. 

Antipyrine 1 gramme. 

Sulfate  de  quinine 0,50centigr. 

Pour  1 cachet.  — N°  4. 

2 cachets  par  our. 

Valerianate  de  quinine..  0,10centigr. 

Extrait  de  jusquiamc. .. . 0,05  — 

Pour  1 pilule.  — N“  20. 

2 4 4 pilules  par  jour. 


Bromhydrate  de  quinine.  0,25ccntigr. 
Pour  1 cachet.  — N°  10. 

2 4 4 cachets  par  jour. 
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